Fütterung von pansenstabilem Fett im letzten Trächtigkeitstrimester und dessen Auswirkung auf die Stoffwechsellage der Hochleistungsmilchkuh in der Frühlaktation by Duske, Kathrin
 Aus dem Leibniz-Institut für Nutztierbiologie (FBN), Dummerstorf 
 
 
Fütterung von pansenstabilem Fett 
im letzten Trächtigkeitstrimester und dessen Auswirkung auf die 




zur Erlangung des Doktorgrades  
der Agrar- und Ernährungswissenschaftlichen Fakultät  




Dipl.- Ing. agr. Kathrin Duske 





 Gedruckt mit Genehmigung der Agrar- und Ernährungswissenschafltichen Fakultät der 

















Dekanin: Prof. Dr. Karin Schwarz 
 
1. Berichterstatterin:  PD Dr. habil. Cornelia. C. Metges 
2. Berichterstatter:   Prof. Dr. Siegfried Wolffram 




  1 
 
Inhaltsverzeichnis
INHALTSVERZEICHNIS ....................................................................................................... 1 
ABKÜRZUNGSVERZEICHNIS ............................................................................................... 3 
ABBILDUNGSVERZEICHNIS ................................................................................................ 5 
TABELLENVERZEICHNIS ..................................................................................................... 6 
1 EINLEITUNG ................................................................................................................... 7 
2 WISSENSCHAFTLICHER HINTERGRUND ........................................................................... 9 
2.1. Zusammenhang zwischen Leistung und Gesundheit im peripartalen Zeitraum .................................... 9 
2.2. Energiestatus und Lipidstoffwechsel .................................................................................................. 10 
2.2.1 Negative Energiebilanz und Fettmobilisierung .................................................................................... 11 
2.2.2 Leberverfettung, Ketose und Lipogenese ............................................................................................ 13 
2.3 Charakterisierung des Stoffwechsels im peripartalen Zeitraum ......................................................... 15 
2.3.1 β-Hydroxybutyrat, freie Fettsäuren, Cholesterol und Leptin .............................................................. 15 
2.3.2 Regulation des Glucosestoffwechsels und Gluconeogenese ............................................................... 17 
2.3.3 Energiebilanz und Rückenfettdicke ..................................................................................................... 20 
2.4 Futteraufnahme im peripartalen Zeitraum ........................................................................................ 21 
2.5 Fütterung von Fett im peripartalen Zeitraum .................................................................................... 23 
3 MATERIAL UND METHODEN ......................................................................................... 26 
3.1 Tiermaterial und Haltung ................................................................................................................... 26 
3.2 Fütterung ........................................................................................................................................... 27 
3.3 Untersuchungsparameter .................................................................................................................. 28 
3.3.1 Körpergewicht, Rückenfettdicke und Energiebilanz ............................................................................ 30 
3.3.2 Blutproben und Fett- und Leberbioptate ............................................................................................ 30 
3.3.3 Milchleistung und Milchinhaltsstoffe .................................................................................................. 31 
3.3.4 Insulin, Glucagon, Albumin, Bilirubin, Harnstoff und Laktat im Plasma .............................................. 31 
3.3.5 mRNA Konzentrationsdaten ................................................................................................................ 32 
3.4 Statistische Auswertung .................................................................................................................... 34 
Inhaltsverzeichnis 
 
  2 
 
4 ERGEBNISSE ................................................................................................................. 35 
4.1 Metabolism and lactation performance in dairy cows fed a diet containing rumen-protected fat 
during the last twelve weeks of gestation ......................................................................................... 35 
4.2 Weitere Ergebnisse ............................................................................................................................ 51 
4.2.1 Hormone und Metabolite im Blut ....................................................................................................... 51 
4.2.1.1 Insulin, Glucagon und das Verhältnis von Glucagon zu Insulin ........................................................ 51 
4.2.1.2 Albumin, Harnstoff, Laktat und Bilirubin .......................................................................................... 53 
4.2.2 mRNA Konzentration in Leber- und Fettgewebe ................................................................................. 56 
4.2.2.1 Albumin ............................................................................................................................................ 56 
4.2.2.2 Fibrinogen......................................................................................................................................... 57 
4.2.2.3 Uncoupling Protein 2 ........................................................................................................................ 58 
4.2.2.4 Adiponektinrezeptor 2 ..................................................................................................................... 59 
5 DISKUSSION ................................................................................................................. 61 
5.1 Zootechnische Parameter .................................................................................................................. 61 
5.2 Milchleistung und Milchzusammensetzung ....................................................................................... 63 
5.3 Metabolite und Hormone im Blut, Leberfett und -glykogen .............................................................. 65 
5.4 mRNA Konzentration im Leber- und Fettgewebe ............................................................................... 72 
6 ZUSAMMENFASSUNG .................................................................................................. 78 
7 SUMMARY ................................................................................................................... 80 
8 LITERATURVERZEICHNIS ............................................................................................... 82 
DANKSAGUNG ............................................................................................................... 100 














In der englischsprachigen Publikation als Teil der Arbeit sind die englischen 
Abkürzungen verwendet worden, wohingegen im deutschsprachigen Teil zur Erhaltung des 
Leseflusses für einige Begriffe eine deutsche Abkürzung gewählt worden ist.  
 
ACCα                                      Acetyl-Coenzym A Carboxylase α 





a.p.   ante partum 
AR2   Adiponektinrezeptor 2 
BFT backfat thickness RFD Rückenfettdicke 
BF3 boron trifluoride  Bortrifluorid 
BHB β-hydroxybutyrate  β-Hydroxybuttersäure 
bp base pair  Basenpaar 
BW body weight KG Körpergewicht 
C carbon  Kohlenstoff 





CoA coenzym A  Coenzym A 
CP crude protein  Rohprotein 
CD carbohydrate-based diet  Stärkediät 
DIM days in milk  Laktationstag 
DM  dry matter TS Trockensubstanz 
DMI dry matter intake TS-Aufnahme Trockensubstanzaufnahme 
EB energy balance  Energiebilanz 
ECM energy-corrected milk  Energie-korrigierte Milchmenge 
EDTA ethylenediaminotetraacetate  Ethylendiamintetraessigsäure 
EI energy intake EA Energieaufnahme 
FA fatty acid FS Fettsäure 
FAME  fatty acid methyl ester  Fettsäuremethylester 
FD fat-accentuated diet  Fett-betonte Diät 
HDL high density lipoprotein  Lipoprotein hoher Dichte 
IGF insulin-like growth factor  Insulin-ähnlicher Wachstumsfaktor 
i.m.   intra muskulär 





LD lactation diet  Laktationsdiät 
LDL low density lipoprotein  Lipoprotein geringer Dichte 
MeOH  methanol  Methanol 
mRNA  messenger ribonucleic acid  Boten-Ribonukleinsäure 
NEB negative energy balance  Negative Energiebilanz  
NEFA non-esterified fatty acid  Freie Fettsäuren 
NEL net energy for lactation  Nettoenergie Laktation 
PCR polymerase chain reaction  Polymerase-Kettenreaktion 
p.p. postpartum   post partum 
RNA ribonucleic acid  Ribonukleinsäure 
s.c. subcutaneous  subkutan 
SCC somatic cell count  somatischer Zellgehalt 
SEM standard error of the mean  Standardfehler 
TAG triacylglycerol  Triacylglycerid 
TMR total mixed ration  Totale Mischration 
UCP2   Uncoupling Protein 2 
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Während noch vor 100 Jahren die durchschnittlichen Leistungen von Milchrindern bei 
2.000 kg Milch pro Tier und Jahr lagen, sind heute Herdendurchschnitte von mehr als 
10.000 kg Milch pro Tier und Jahr keine Seltenheit mehr. Neben Zucht und Haltung ist die 
Fütterung und das Wissen um die physiologischen Vorgänge Grundlage dieser Entwicklung. 
Die Belastungen für den tierischen Organismus, die mit der Produktion solch großer 
Milchmengen im Zusammenhang stehen, sind beachtlich und können mit einer Reihe von 
gesundheitlichen Problemen einhergehen. Da Hochleistungskühe in der Frühlaktation nicht 
in der Lage sind, ihren Energiebedarf über die Futteraufnahme zu decken, setzt bereits kurz 
nach der Kalbung der Abbau von körpereigenen Fettreserven zur Energiegewinnung ein. In 
den letzten Jahren/Jahrzehnten ist die Milchleistung um etwa 2 % pro Jahr angestiegen. 
Abb. 1 zeigt neben dem Anstieg der Milchleistung auch die zeitgleiche Entwicklung der 
Trockensubstanzaufnahme (TS-Aufnahme).  
 
          
 
 
Während der Energiebedarf angestiegen ist, konnte die TS-Aufnahme nicht im 
gleichen Maß folgen. Daher ist es notwendig, die Energiedichte des Futters zu steigern. In 
den USA stieg nach Angaben von Eastridge (2006) der Energiegehalt der Rationen um 10,6 % 
pro Kilogramm Trockensubstanz (TS) an. In Herden mit einer durchschnittlichen 
Herdenleistung von 12.500 kg Milch pro Laktation ist eine Energiedichte im Futter üblich, die 
um mehr als 30 % über dem Wert von 1980 liegt. Diese Werte verdeutlichen eindrucksvoll, 
Abb. 1: Zunahme der Milchproduktion (♦), Energiebedarf (▲), Entwicklung der 





welch hohe Anforderungen an das Futter zu stellen sind. Mit steigenden Leistungen begann 
die Suche nach alternativen Rationskomponenten, die die Energiedichte erhöhen und 
dennoch Bestandteil einer wiederkäuergerechten Ration sein können. Der 
Supplementierung der Ration mit Fett kommt dabei eine wichtige Bedeutung zu. Sie ist in 
der Praxis weit verbreitet (Jordan und Fourdraine, 1993) und Gegenstand intensiver 
Forschung (Chilliard, 1993; Moallem et al., 1999, 2007a, 2007b; Ruppert et al., 2003; 
Drackley et al., 1992, 1998). Vorrangig wird Fett in den ersten Wochen der Laktation 
verabreicht, da in diesem Zeitraum das Ausmaß des Körperfettabbaus zur Energiegewinnung 
am größten ist. Zur Adaptation des Verdauungssystems ist es außerdem üblich, in den 
letzten Tagen der Trächtigkeit die Futterkomponenten, die in der Laktation verwendet 
werden, bereits in die Rationen einzufügen. Trotz solcher Maßnahmen ist das Energiedefizit 
und in dessen Folge das Problem der Fettmobilisierung und ihrer negativen Auswirkung auf 
den Organismus nicht beseitigt. Es stellt sich daher die Frage, ob eine längerfristige 
Fettfütterung bereits in der Hochträchtigkeit zu einer günstigeren Stoffwechsellage in der 
frühen Laktation führen kann.   
Die vorliegende Arbeit beschäftigt sich mit den Effekten einer vergleichsweise langen 
Phase der Fettfütterung im letzten Trimester der Trächtigkeit auf den Stoffwechsel von 
Hochleistungsmilchkühen, im Hinblick auf eine ausreichende Energieversorgung, 
Leistungsparameter und Stoffwechselgesundheit. Insbesondere wurde untersucht, ob der 
Stoffwechsel der Tiere durch die längerfristige Fettfütterung besser auf die 
Verstoffwechselung von Fett eingestellt werden kann und diesen in der Phase der 
ausgeprägten negativen Energiebilanz weniger stark belastet. 
Ein Teil der in dieser Studie gewonnenen Ergebnisse sind in einer im Journal of Dairy 
Science 2009 erschienenen Publikation bereits veröffentlicht worden. Diese ist Bestandteil 






2 Wissenschaftlicher Hintergrund 
2.1. Zusammenhang zwischen Leistung und Gesundheit im 
peripartalen Zeitraum 
Als „transition period“ (Übergangsphase) wird meist der Zeitraum drei Wochen ante 
partum (a.p.) bis drei Wochen post partum (p.p.) angesehen (Grummer, 1995; Drackley, 
1999) (Abb. 2). Die Angaben zur Länge der „transition period“ variieren zwar zwischen den 
Autoren, es ist aber unumstritten, dass diese Phase geprägt ist von vermehrt auftretenden 





Der Stoffwechsel ist in diesem Zeitraum besonderen Belastungen ausgesetzt, denn 
innerhalb weniger Tage stellt er sich von anabolen Prozessen während der Trächtigkeit auf 
katabole Prozesse während der Laktation um.  
Ausgehend von den Milchleistungen der letzten Jahre (Agrarbericht MV 2009) sind in 
Deutschland zurzeit Kühe mit einer Leistung von über 9.000 kg Milch pro Laktation als 
Hochleistungsmilchkühe zu bezeichnen. Nach Veerkamp et al. (2000) ging das gestiegene 
genetische Potenzial für sehr hohe Milchleistungen nicht mit einem ansteigenden 
genetischen Potenzial für hohe Trockenmasseaufnahme (TS-Aufnahme) einher. Das 





Potenzial zur Produktion solcher hohen Milchmengen kann sich negativ auf die Gesundheit 
der Tiere auswirken (Dechow et al., 2004, Westwood et al., 2000). Vor allem im peripartalen 
Zeitraum treten vermehrt Krankheiten auf, die im Zusammenhang mit hohen 
Milchleistungen zu betrachten sind. Während des Übergangs von Trächtigkeit zur Laktation 
sind erhebliche Anpassungen des Stoffwechsels erforderlich, die teilweise den Organismus 
überfordern und zum Auftreten von Krankheiten führen (Goff, 2006). In erster Linie führt die 
energetische Mangelsituation, die durch hohe Energieverluste infolge der Milchsekretion mit 
gleichzeitig unzureichender Aufnahme von Energie auftritt, zur Mobilisierung von 
körpereigenen Fettreserven. Gemessen am Energiebedarf vermag das Tier mit dem Futter 
lediglich etwa 70 % der benötigten Energie aufzunehmen (Drackley, 1999). Der daraus 
resultierende, kompensatorische Abbau von Fettreserven steht in engem Zusammenhang zu 
Krankheiten wie Fettleber, Ketose, Labmagenverlagerung und Mastitis (Goff, 2006) (Abb. 3). 
Die unzureichende TS-Aufnahme in der frühen Laktation ist also Ausgangspunkt für die 











2.2. Energiestatus und Lipidstoffwechsel 
Die Energieaufnahme von Hochleistungsmilchkühen ist bereits in den letzten Tagen 
vor der Kalbung reduziert (Bertics et al., 1992). In dieser Phase ist der Bedarf an Nährstoffen 
für Fetus und Euter sehr hoch. Bereits in den letzten 30 Tagen der Trächtigkeit beginnen die 
Reduktion der 
Trockenmasseaufnahme 
Negative Energie- und Proteinbilanz 
Ketose 
Immunsuppression 
Mastitis Fettleber Labmagenverlagerung 
Abb. 3: Zusammenhänge zwischen reduzierter Futteraufnahme und gesundheitlichen Problemen 





Anpassungsvorgänge im Stoffwechsel (McNamara, 1991), die durch Trächtigkeit, Geburt und 
Laktation notwendig werden. In der Frühlaktation kommt es aufgrund eines im Vergleich zur 
Energieaufnahme höheren Bedarfs an Energie für Erhaltung und Milchleistung zur 
Ausbildung einer negativen Energiebilanz (NEB). Die Phase der NEB ist gekennzeichnet durch 
einen Verlust an Körpermasse, wobei eine Reduktion der Körpermasse von bis zu 50 kg bei 
Rindern der Rasse Holstein-Friesian als physiologisch angesehen wird (Staufenbiel und 
Schröder, 2004). Die TS-Aufnahme erreicht ihr Maximum erst deutlich später als die 
Milchproduktion (Ingvartsen und Andersen, 2000; Garnsworthy und Topps, 1982) und der 
Übergang von einer katabolen zu einer anabolen Stoffwechselsituation setzt zwischen dem 
40. und 100. Laktationstag ein (Koenen et al., 2001; Coffey et al., 2004; Friggens et al., 2004; 
Pryce und Harris, 2006; Sumner und McNamara, 2007). Der Bedarf an Energie wird vorrangig 
durch die Milchleistung bestimmt (Coppock, 1985). Evolutionsbedingt erhält die 
Milchproduktion als Bestandteil der Arterhaltung den Vorzug gegenüber anderen 
Stoffwechselvorgängen (Bauman, 2000). 
 
2.2.1 Negative Energiebilanz und Fettmobilisierung 
Nach Grummer (1995) erreicht die NEB bereits in der ersten Woche der Laktation das 
größte Ausmaß. In  Abb. 4 ist für den 4. Laktationstag die über das Futter aufgenommene 
Menge an Energie und Protein im Vergleich zum Bedarf dargestellt. Es wird deutlich, wie 
groß die Diskrepanz zwischen Bedarf und Aufnahme ist. Die NEB in der frühen postpartalen 
Phase ist hinsichtlich des Ausmaßes und der Dauer stark tierindividuell ausgeprägt (Butler et 
al., 1981). Das Maximum der Milchleistung wird durchschnittlich zwischen der 5. und 7. 
Laktationswoche erreicht und das Maximum der TS-Aufnahme zwischen der 8. und 22. 
Laktationswoche (Ingvartsen und Andersen, 2000). Der Wechsel in den positiven Bereich der 
Energiebilanz (EB) ist im Durchschnitt ab der 8. Laktationswoche zu beobachten (Stevenson 
und Britt, 1979; Boisclair et al., 1986; Staples et al., 1990; Gallo et al., 1996; Domecq et al., 
1997; Van Knegsel et al., 2007; Van Dorland et al., 2009). Die NEB ist ursächlich für die 
erhöhte Lipolyserate, die zur Kompensation des Mangels einsetzt und durch lipolytisch 





energiereichen Rationen in den ersten Wochen der Laktation zeigten keine Reduktion des 
Körperfettabbaus (Gagliostro und Chilliard, 1991; Grummer et al., 1995; Anderson et al., 
2003; Ruppert et al., 2003; Roche et al., 2006; Pedernera et al., 2008). 
 
                                      
 
Offenbar wird in der frühen Phase der Laktation die Lipolyse durch genetische 
Faktoren reguliert (McNamara und Hillers, 1986a, b; Smith und McNamara, 1990). Die beim 
Abbau des Körperfetts entstehenden freien Fettsäuren (NEFA) verursachen im Blutplasma 
erhöhte Werte (Goff und Horst, 1997), wobei es eine positive Korrelation zwischen 
Lipolyserate und Gehalt an NEFA im Plasma gibt (Pullen et al., 1989; Bobe et al., 2004). 
Erhöhte NEFA-Konzentrationen hatten in vitro eine Beeinträchtigung der Immunantwort zur 
Folge (Suriyasathaporn et al., 2000). Daher kann die Konzentrationshöhe der NEFA im 
Plasma durch ihre immunsuppressive Wirkung (Rukkwamsuk et al., 1999) als Indikator für 
die Krankheitsanfälligkeit des Einzeltieres angesehen werden. Der NEFA-Gehalt spiegelt sehr 
gut das Ausmaß der NEB (Pullen et al., 1989) und damit den Gesundheitszustand (Goff und 
Horst, 1997) wider. 
Das Energiedefizit steht im Zusammenhang mit verschiedenen Faktoren. Dazu zählen 
das genetische Milchleistungspotenzial (Westwood et al., 2000) und die Körperkondition 
zum Zeitpunkt der Kalbung (Garnsworthy und Topps, 1982). Die TS-Aufnahme spielt eine 
zentrale Rolle, denn die Energieaufnahme ist der limitierende Faktor für die Milchproduktion 
(Allen, 2000). Ein höheres genetisches Milchleistungspotenzial ist mit einem größeren 
Körperfettverlust verbunden, der sich in einer Reduktion der BCS-Note widerspiegelt und mit 
einer schwerer verlaufenden NEB einhergehen kann (Pryce et al., 2001).  
 
Abb. 4: Bedarf an Energie und 
umsetzbarem Protein sowie den 
Mengen, die durch Futter 
aufgenommen und durch die 
Milchdrüse genutzt werden am 4. 





2.2.2 Leberverfettung, Ketose und Lipogenese 
Die beim Fettabbau entstandenen NEFA werden ins Blut abgegeben und an 
Serumalbumin gebunden zur Leber transportiert (Bell, 1980). Die Plasmakonzentration 
korreliert positiv mit der in die Leber aufgenommen Menge an NEFA, und damit mit der 
Leberlipidkonzentration (Emery et al., 1992; Grummer et al., 1994; Grum et al., 1996; Bertics 
et al., 1992; Vazquez-Anon et al., 1994). Zu Triacylglyceriden (TAG) reveresterte NEFA 
werden in der Leber gespeichert und können, eingebaut in Lipoproteine sehr geringer Dichte 
(very low density lipoproteins; VLDL), aus dem Organ ausgeschleust werden. Da dieser Weg 
der Ausschleusung mengenmäßig geringer ist als die TAG-Synthese kommt es zur 
Speicherung in der Leber (Bremmer et al., 2000; Pullen et al., 1990; Herdt et al., 1988). 
Grummer (1993) und Kleppe et al. (1988) beschrieben, dass Wiederkäuer für eine exzessive 
Fettinfiltrierung anfällig sind. Ein hoher TAG-Gehalt in der Leber beeinflusst die 
Futteraufnahme negativ (Grummer, 1993), wodurch sich die energetische Mangelsituation 
weiter verschärft. Bei energetisch ausgeglichenen oder anabolen Stoffwechselverhältnissen 
werden die NEFA über die ß-Oxidation und den Citratzyklus vollständig zu CO2 oxidiert. 
Dieser weitere Abbau von Acetyl-CoA im Citratzyklus ist abhängig von der Verfügbarkeit 
Oxalacetats aus dem Glucosestoffwechsel. Wenn glucoplastische Verbindungen nicht 
ausreichend zur Verfügung stehen, kommt es zur verminderten Bereitstellung von 
Oxalacetat, was zum Eintritt von Acetyl-CoA in den Stoffwechselweg der Ketogenese führt. 
Man spricht hier auch von einer unvollständigen Oxidation von Fettsäuren (FS). Bei der 
Bildung von Ketonkörpern über das physiologische Maß hinaus entsteht das Krankheitsbild 
der Ketose (Drackley et al., 2001). Häufig wird die Ketose in der zweiten bis sechsten 
Laktationswoche diagnostiziert (Drackley, 1999). Es handelt sich dabei um eine Störung des 
Intermediärstoffwechsels, die mit erhöhten Gehalten von Ketonkörpern bei parallel 
vermindertem Blutzuckerspiegel und Glykogengehalt in der Leber (Baird, 1982) einhergeht. 
Auch die subklinische Form der Ketose führt zur Leistungsminderung und ist damit von 
wirtschaftlicher Bedeutung (Baird, 1982). Die Körperkondition zum Zeitpunkt der Kalbung 
steht in engem Zusammenhang mit der Ausbildung der Ketose (Rukkwamsuk et al., 1999). 
Tiere mit einem zu hohen Körperfettanteil zum Zeitpunkt der Kalbung weisen eine geringere 





Ketogenese befördert wird. Das Verhältnis zwischen TAG und Glykogen in der Leber kann als 
Indikator für eine Ketose herangezogen werden. 
Während der Laktation setzt mit einer positiven EB der Prozess der FS-Synthese als 
Teil der Lipogenese ein (ca. ab 8. Laktationswoche). Die Synthese der FS findet bei Rindern zu 
90 % im Fettgewebe bzw. im Euter statt. Hierbei wird Acetyl-CoA schrittweise um eine C2-
Einheit, die vom Malonyl-CoA stammt, verlängert. Der erste Schritt besteht in der 
Carboxylierung des Acetyl-CoA zu Malonyl-CoA und wird über das Schlüsselenzym Acetyl-
Coenzym A Carboxylase α (ACCα) reguliert (Abb. 5). Diese Reaktion ist irreversibel und hat 
eine Schrittmacherfunktion (Stryer, 1990). Im Vergleich zu Monogastriern, die Glucose für 
die FS-Synthese nutzen, ist bei Wiederkäuern Acetat aus der Pansenfermentation die 
wichtigste Kohlenstoffquelle (Roche et al., 2009). Die Expression von ACCα ist abhängig vom 
Laktationsstadium und dem Gewebe, wie Untersuchungen an Ratten zeigten (Ponce-
Castaneda et al., 1991). Mit der Kalbung steigt im Eutergewebe die mRNA Konzentration von 
ACCα stark an, während sie gleichzeitig im Fettgewebe absinkt. Demgegenüber konnte in der 
Leber nur ein leichter Anstieg und ein deutlich geringeres Niveau der mRNA Konzentration 







Durch Veresterung von Glycerin mit drei FS entstehen TAG. Für diesen 
Reaktionsschritt liegt Glycerin als Glycerin-3-Phopshpat vor, welches wiederum durch 
Reduktion von Dihydroxyacetonphosphat entsteht. An dieser Stelle befindet sich die 
Verbindung der TAG-Synthese mit der Glycolyse bzw. der Gluconeogenese, in denen 
Dihydroxyacetonphosphat als Zwischenprodukt von Bedeutung ist.  
Acetyl-CoA + HCO3
- + ATP 
 
Acetyl-Coenzym A Carboxylase 
Malonyl-CoA + Pi
 + ADP 
Abb. 5: Die Carboxylierung von Acetyl-CoA zu Malonyl-CoA, als erster Schritt der 
Fettsäuresynthese. Biotin ist als prosthetische Gruppe an ACC gebunden. Über die Bildung des 





2.3 Charakterisierung des Stoffwechsels im peripartalen 
Zeitraum  
2.3.1 β-Hydroxybutyrat, freie Fettsäuren, Cholesterol und Leptin 
Neben Aceton und Acetoacetat gehört auch β-Hydroxybutyrat (BHB) zu den 
Ketonkörpern. Es wird entweder in der Pansenwand durch Resorption und Hydroxylierung 
von Butyrat oder über die Ketogenese in den Hepatozyten gebildet. BHB macht ca. 81 % der 
gesamten Ketonkörperkonzentration aus (Schlerka und Filar, 1981). Die BHB-Konzentration 
gilt als der wichtigste Indikator für das Ausmaß der Ketogenese (Russel und Wright, 1983) 
und das Fettleberrisiko (Gröhn et al., 1983). BHB kann als leicht zugänglicher Energielieferant 
durch die Muskulatur und andere Gewebe verwertet werden (Rukkwamsuk et al., 1998), was 
einen glucosesparenden Effekt hat. Weiterhin nutzt die Milchdrüse BHB (und auch Acetat) 
zur de novo Synthese von NEFA und zur Milchfettbildung (Luick, 1960). Die 
Plasmakonzentration an BHB gilt als Indikator für physiologische Imbalance und Ketose 
(Geishauser et al., 2000; Enjalbert et al., 2001; Nielsen et al., 2003). Bis zu einem gewissen 
Grad ist die Bildung von Ketonkörpern als kompensatorische Maßnahme des Organismus zur 
Balancierung der energetischen Situation anzusehen (Chilliard et al., 1998). Während der 
physiologische BHB-Konzentrationsbereich im Blut nach Fürll (2004) zwischen 340 und 
620 µmol/l liegt, beginnt nach Duffield et al. (2009) die subklinische Ketose ab einer 
Konzentration von 1000 µmol/l. Dieser Metabolit ist auch im Zusammenhang mit der TS-
Aufnahme von Bedeutung (siehe Kapitel 2.4).  
NEFA entstehen neben Glycerin bei der hydrolytischen Spaltung von TAG. Bei 
chronischer energetischer Unterversorgung wird die Lipogeneserate gesenkt, die 
Lipolyserate erhöht und NEFA verstärkt mobilisiert (Bauman und Currie, 1980; Bell, 1995). 
Sie stellen die wichtigste verfügbare energetische Quelle in dieser Zeit dar (Drackley, 2002). 
Die Körperkondition scheint einen Einfluss auf den Umfang der Lipolyse zu haben. Tiere, die 
zum Zeitpunkt der Geburt überkonditioniert sind, weisen eine verstärkte Lipolyserate und 
damit auch höhere Gehalte an NEFA im Blut auf (Rukkwamsuk et al., 2000). Bereits in den 





Das Maximum wird in der ersten Woche p.p. erreicht, um dann langsam auf normale Werte 
abzusinken (Garcia-Bojalil et al., 1998). Weiterhin ist die TS-Aufnahme in der letzten Woche 
der Trächtigkeit mit dem NEFA-Gehalt im gleichen Zeitabschnitt negativ korreliert (Doepel et 
al., 2002). Die Wirkung von Futterfett auf die Konzentration der NEFA im Blut ist sehr 
uneinheitlich. In vielen Studien zeigte sich jedoch, dass Fett verschiedenster 
Zusammensetzung zum Anstieg der NEFA-Konzentration führte (Romo et al., 2000; Benson 
et al., 2002).  
Die Synthese von Cholesterol findet hauptsächlich in der Leber und iin der 
Darmschleimhaut statt. Es wird als Bestandteil von TAG-reichen Lipoproteinen oder als 
Lipoprotein hoher Dichte (HDL) exportiert (Grummer und Carroll, 1988), wobei der Gehalt an 
Cholesterol in den TAG-reichen Lipoproteinen gering ist. Nachdem sie aber durch 
Lipoproteinlipasen metabolisiert und TAG entfernt worden sind, steigt der Anteil an 
Cholesterylester. Cholesterolreiche Lipoproteine geringer Dichte (LDL) werden von der Leber 
und den peripheren Geweben verstoffwechselt und stellen die wichtigste Cholesterolquelle 
für steroidogene Gewebe dar. Menge und Anteil von Cholesterol aus LDL und HDL sind 
abhängig von der Spezies. Während beim Menschen Cholesterol im Blut hauptsächlich aus 
LDL stammt, ist es beim Rind HDL-Cholesterol (Grummer und Carroll, 1991). Sowohl die 
Fütterung von Fett (Storry et al., 1980) als auch die Laktation (Puppione, 1978) erhöhen die 
Konzentration von HDL-Cholesterol im Blut. Durch Fettfütterung wird die Absorption von 
Cholesterol aus dem Darm stark gesteigert. Während der Laktation ist vermutlich der VLDL-
Metabolismus erhöht, so dass vermehrt HDL entsteht, die eine geringere Turnover-Rate 
aufweisen und so die Konzentration an HDL-Cholesterol gesteigert ist (Grummer und Carroll, 
1988).  
Leptin ist ein Proteohormon, welches hauptsächlich in Adipozyten gebildet wird und 
von Zhang et al. (1994) entdeckt worden ist. Die Leptinkonzentration spiegelt die Masse an 
Fettgewebe, die sich im Körper befindet, wider (Spiegelman und Flier, 2001). So konnte bei 
Rindern eine positive Korrelation zwischen Körperfettmasse und Leptinkonzentration 
festgestellt werden (Chilliard et al., 2001; Delavaud et al., 2002; Ehrhardt et al., 2000). In der 
frühen Laktation ist Leptin negativ korreliert mit dem NEFA-Gehalt (Accorsi et al., 2005), was 
ein Ausdruck der Fettmobilisierung ist. Über Rezeptoren am Hypothalamus hemmt Leptin 





Leptinrezeptoren werden in unterschiedlichen Geweben exprimiert. Es wurden bislang zwei 
Typen von Rezeptoren nachgewiesen. Die biologisch sehr aktive, lange Form ist vor allem am 
Hypothalamus lokalisiert. Neben der Futteraufnahme wird hier auch die Stoffwechselrate, 
zellvermittelte Immunität und die Fortpflanzung beeinflusst (Savage, 2009). Gerade in 
Phasen energetischer Unterversorgung ist dieses System sehr empfindlich und führt mit 
niedrigen Leptinkonzentrationen zur Appetitsteigerung und reduzierten Stoffwechselraten 
(Ahima et al., 1996; Crocker und Yanovski, 2009). Die kurze Rezeptorform ist in 
verschiedenen Geweben lokalisiert und vermutlich bei der lokalen Regulation des 
Metabolismus von Bedeutung (Tartaglia, 1997). Im Laufe der Trächtigkeit steigt die 
Leptinkonzentration bei Ratten auf das 1,8-fache an und fällt direkt vor der Geburt stark ab 
(Chien et al., 1997). Untersuchungen bei Kühen ergaben, dass in Phasen der 
Mangelernährung um den Zeitpunkt der Kalbung herum die Konzentration reduziert ist 
(Block et al., 2001; Holtenius et al., 2003; Reist et al., 2003).  
        
2.3.2 Regulation des Glucosestoffwechsels und Gluconeogenese  
Glucose ist eine Vorstufe für den Aufbau von Milchzucker (Laktose), welcher als 
osmotisch wirkendes Disaccharid bei der Milchbildung für den Zufluss von Wasser aus dem 
Blut in die Alveolen verantwortlich ist (Guinard-Flament et al., 2006). Der Laktosegehalt der 
Milch ist relativ stabil und maßgeblich für die Milchmenge verantwortlich (Linzell und 
Peaker, 1971), womit die Laktogenese als entscheidender Prozess für sehr hohe 
Milchmengen angesehen wird (Rigout et al., 2002; Komatsu et al., 2005). Glucose wird aber 
auch zur FS- und Glycerinsynthese in der Milchdrüse benötigt. Etwa 70 – 85 % der im Euter 
verfügbaren Glucose werden zur Synthese von Laktose verwendet (Waghorn und Baldwin, 
1984; Bell, 1995). Damit stellt Glucose einen begrenzenden Faktor für die Milchleistung dar. 
Für eine Milchmenge von 50 kg werden 3,6 kg Glucose benötigt (Kronfeld, 1982). Der 
Glucosebedarf steigt zwischen dem 21. d a.p. bis zum 21. d p.p. auf das zwei- bis dreifache 
an (Drackley et al., 2001). Während der Trockenstehphase verbleibt die 
Glucosekonzentration im Blut auf einem stabilen Niveau und fällt mit Einsetzen der Laktation 





glucosesparende Wirkung, die dann für die Milchproduktion zur Verfügung steht (Grummer 
und Carroll, 1991, Palmquist und Jenkins, 1980). Futterfett beeinflusst die 
Glucosekonzentration im Blut nicht, wie in einer Reihe von  Untersuchungen unter 
Verwendung unterschiedlicher Fette (Calciumseife, Pflanzenöl, Infusion von CLA in den 
Labmagen, cis oder trans FS) gezeigt werden konnte (Fahey et al., 2002; Kowalski et al., 
1999; Madison-Anderson et al., 1997; Mackle et al., 2003; Romo et al., 2000).  
Durch Gluconeogenese werden bis zu 90 % des gesamten Glucosebedarfs von 
Wiederkäuern bereitgestellt (Young, 1977; Wieghart et al., 1986). Kohlenhydrate aus der 
Nahrung werden im Pansen zu kurzkettigen FS (Propionat, Butyrat, Acetat) fermentiert 
(Owens et al., 1998) und nur eine begrenzte Menge an Glucose (10 – 28 % des gesamten 
Glucosebedarfs) wird aus dem Verdauungstrakt des Wiederkäuers absorbiert (Otchere et al., 
1974; Bensadoun et al., 1962; Young et al., 1974). Der hohe Bedarf an Glucose tritt in der 
gleichen Laktationsphase auf wie die Leberverfettung. Welche Auswirkungen die 
Leberverfettung auf die Funktion der Leber hat und welche Konsequenzen für die 
Adaptationsfähigkeit des Organismus während der energetischer Unterversorgung damit 
verbunden sind, ist noch ungeklärt. Eine verringerte Harnstoffsynthese bei Rindern mit 
hochgradiger Leberverfettung (Strang et al., 1998) führte zu erhöhten Mengen an 
Ammonium, welches die Synthese von Glucose aus Propionat hemmt (Overton et al., 1999). 
Cadorniga-Valino et al. (1997) zeigten, dass mit ansteigender Leberverfettung die Fähigkeit 
der Hepatozyten zur Gluconeogenese vermindert wird. Somit kann von einer Beeinflussung 
der Gluconeogenese durch die Fettmenge in der Leber ausgegangen werden (Strang et al., 
1998). Für die Synthese von Glucose ist bei Wiederkäuern quantitativ Propionat das 
wichtigste Substrat (Drackley et al., 2001; Geelen und Wensing, 2006). Weiterhin sind 
Valerat, Aminosäuren, Laktat und Glycerin von Bedeutung (Armstrong, 1965; Young, 1977; 
Drackley et al., 2001). Durch die verminderte Produktion von Propionat während einer 
energetischen Mangelsituation (Drackley et al., 2001) bekommen die glucogenen 
Aminosäuren, Laktat und Glycerin als Substrate für die Synthese von Glucose eine größere 
Bedeutung (Drackley et al., 2001; Reynolds et al., 2003).  
Insulin ist das wichtigste anabol wirkende Hormon im Organismus. Die 
Insulinsekretion wird stimuliert durch Nährstoffe (z.B. Glucose, FS, Lysin, Galaktose) sowie 





z. B. die Hormone Glucagon, Galanin, Somatostatin sowie Catecholamine aus (Martin und 
Crump, 2003). Die Synthese von Insulin wird durch Glucose induziert und seine vorrangige 
Aufgabe besteht in der Regulation der Blutglucosekonzentration (Möstl, 2000). Insulin ist 
dabei für die Aktivierung eines Glucosetransportmoleküls verantwortlich, welches einen 
leichteren Transport von Glucose in Muskulatur und Fettgewebe zur Folge hat 
(Stangassinger, 2000). Für die Regulation der Blutglucosekonzentration ebenfalls bedeutsam 
ist eine über einen Konzentrationsgradienten funktionierende Glucoseaufnahme in die 
Leber, die aber insulinunabhängig ist (Stangassinger, 2000). Insulin wirkt außerdem 
stimulierend auf die Lipogenese und stellt beim Wiederkäuer das wichtigste antilipolytisch 
wirkende Hormon dar (Vernon, 1981). Insulin fördert die TAG-Synthese und die Bildung von 
Phospholipiden aus cytosolischem Acyl-CoA (Zammit, 1996; Cadorniga-Valino et al., 1997). 
Mit Einsetzen der Laktation fällt die Insulinkonzentration stark ab und steigt im Folgenden, 
verglichen mit der antepartalen Konzentration, auf ein höheres Niveau an (Ingvartsen und 
Andersen, 2000). Dieser Anstieg geht mit steigenden TS-Aufnahmen einher (Lucy et al., 
1991) und spiegelt den Grad der Energieaufnahme wider (Staples et al., 1998). Reduzierte 
Insulinkonzentrationen bewirken eine verstärkte Nährstoffzuleitung zur Milchdrüse und 
verhindern die Aufnahme durch andere Gewebe. Propionat stimuliert die Sekretion von 
Insulin (Sano et al., 1995). In der langfristigen Regulation der TS-Aufnahme ist eine Wirkung 
von Insulin wahrscheinlich (McCann et al., 1992), aber eine Wirkung in der Phase der frühen 
Laktation, in der die Insulinkonzentration sehr gering ist, ist nach Ingvartsen und Andersen 
(2000) eher unwahrscheinlich. Die Fütterung von Fett hat keine einheitliche Wirkung auf die 
Konzentration von Insulin (Staples et al., 1998). In der Mehrzahl der verglichenen Versuche 
stellten Staples et al. (1998) reduzierte oder tendenziell reduzierte Insulinkonzentrationen 
fest. In anderen Studien, in denen der Ration CLA zugefügt wurde (Perfield et al., 2002; 
Bernal-Santos et al., 2003; Selberg et al., 2004), zeigte sich kein Einfluss auf Insulin. 
Das Hormon Glucagon wirkt an verschiedenen Geweben (u.a. Gehirn, 
Bauchspeicheldrüse, Nieren). Der bedeutendste Wirkungsort ist aber die Leber (She et al., 
1999). Den die Sekretion auslösenden Faktor stellt die Reduktion der Glucosekonzentration 
im Blut dar, was wiederum die Mobilisierung von Glykogenreserven aus der Leber erhöht. 
Die kurzkettigen FS Propionat und Butyrat regen die Sekretion von Glucagon an (De Jong, 





stimulierenden Effekt auf die hepatische Gluconeogenese (Möstl, 2000; Williams et al., 
2006) und auf die Aufnahme von NEFA in die Mitochondrien der Hepatozyten (Kolb, 1980). 
Bezüglich der Regulierung der Glycolyse und der Gluconeogenese ist wahrscheinlich weniger 
die absolute Menge von Insulin und Glucagon entscheidend, als vielmehr das Verhältnis 
beider zueinander (Sallmann und Fuhrmann, 2000). Zum Zeitpunkt des 
Fettmobilisationssyndroms der Hochleistungsmilchkuh liegen erhöhte Glucagon- und 
verminderte Insulinkonzentrationen vor. Mit Einsetzen der Laktation und der in dieser Phase 
auftretenden NEB ist ein niedriges Insulin/Glucagon-Verhältnis charakteristisch (Herbein et 
al., 1985; Hammon et al., 2009). In einer Studie von Cummins und Sartin (1987) konnte 
gezeigt werden, dass durch eine Fettzulage das Insulin/Glucagon-Verhältnis im Vergleich zur 
Kontrollgruppe erhöht ist (Cummins und Sartin, 1987). 
 
2.3.3 Energiebilanz und Rückenfettdicke 
Zu Beginn der Laktation kann dem Körper durch die Futteraufnahme nicht in 
ausreichendem Maß Energie zugeführt werden, um die Milchproduktion ausschließlich über 
Futterenergie abdecken zu können (Coppock, 1985). Jede Hochleistungsmilchkuh durchläuft 
in Abhängigkeit zur Milchleistung eine Phase der NEB, welche in Dauer und Schwere variiert 
(Butler et al., 1981). Diese Situation führt zu einer homöorhetischen Reaktion (Staples et al., 
1990), wobei neben dem Fettgewebe (Lipolyse) auch die Leber (Gluconeogenese, 
Glycogenolyse (Richards, 2004)), die Muskulatur (Proteinmobilisierung), die Knochen 
(Mineralstoffmobilisierung) und der Gastrointestinaltrakt (Erhöhung Kapazität und Aktivität) 
(Lucy et al., 1991) beteiligt sind. Nach Bauman und Currie (1980) sowie Bines und Hart 
(1982) werden im ersten Monat der Laktation ca. 30 % der Energie, die für die 
Milchproduktion benötigt wird, durch den Abbau von Körperfett bereitgestellt. Die EB ist 
insbesondere bei hochleistenden Milchkühen in den ersten Wochen der Laktation im 
negativen Bereich. Eine ausgeglichene bzw. positive EB wird ca. ab der 8. Laktationswoche 
erreicht (Stevenson und Britt, 1979; Gallo et al., 1996; Boislair et al., 1986; Staples et al., 
1990; Domecq et al., 1997). Die Körperkondition zum Zeitpunkt der Geburt (Pedron et al., 





einer neutralen EB beeinflussen. Nach Untersuchungen von Reist et al. (2002) ist die EB 
positiv korreliert mit der Glucose-, Cholesterol-, Harnstoff- und Insulinkonzentration im Blut 
sowie den Gehalten an Laktose und Harnstoff in der Milch. Negative Korrelationen fanden 
die Autoren zwischen der EB und den Konzentrationen von NEFA, Albumin, BHB und 
Creatinin im Blut sowie den Gehalten an Azeton, Fett, Protein und dem Fett/Laktose-
Verhältnis in der Milch. Die Fütterung von Fett zeigt keine einheitlichen Ergebnisse 
hinsichtlich der Auswirkung auf die EB. So konnten Drackley et al. (1998) eine positive 
Wirkung durch Futterfett ab der 4. Laktationswoche zeigen. Die Verwendung einer Ca-Seife 
führte bei Sklan et al. (1994) zu einer negativeren EB als in der Kontrollgruppe.  
Zur Beurteilung der EB und der körperlichen Energiereserven kann die Dicke des 
Rückenfetts herangezogen werden. Als Rückenfettdicke (RFD) wird die Stärke der s.c. 
Fettauflage bezeichnet, die sich zwischen der Haut und der dem Musculus glutaeus medius 
und Musculus longissimus dorsi aufliegenden Fascia trunci profunda befindet (Schröder und 
Staufenbiel, 2006). Der Gehalt an Körperfett korreliert sehr stark (r = 0,9) mit der 
Rückenfettdicke (Schröder und Staufenbiel, 2006). Eine Änderung der RFD um 1 mm ist mit 
etwa 5 kg Körperfett gleichzusetzen (Klawuhn und Staufenbiel, 1997). Sie sinkt innerhalb der 
ersten 100 Laktationstage auf ein Minimum ab, um im weiteren Verlauf der Laktation wieder 
anzusteigen. Gleichzeitig ist  das Verlaufsniveau dieser Kurve tierindividuell (Schröder und 
Staufenbiel, 2006).  
 
2.4 Futteraufnahme im peripartalen Zeitraum 
Die Futteraufnahme im peripartalen Zeitraum ist aus den genannten 
Zusammenhängen von besonderem Interesse. Sie stellt die wichtigste 
Beeinflussungsmöglichkeit bezüglich des metabolischen Zustandes der Milchkühe dar (Illius 
und Jessop, 1996). Dabei sind die sehr komplexen Mechanismen, die die Futteraufnahme 
beeinflussen, noch nicht in Gänze erforscht (Ingvartsen und Andersen, 2000). Bei 
Milchkühen ist in den letzten drei Wochen der Trächtigkeit eine verminderte TS-Aufnahme 
zu beobachten (Bertics et al., 1992; Nocek et al., 2003), die zum Zeitpunkt der Kalbung ein 





Trächtigkeit beobachteten Vazques-Anon et al., (1994) eine Verringerung der TS-Aufnahme 
um 40 %. 
Die physikalische Begrenzung der TS-Aufnahme im Pansen, bedingt durch den 
wachsenden Uterus und wachsenden Körperfettanteil, spielt zwar ein wichtige Rolle, ist aber 
nach Ansicht von Ingvartsen und Andersen (2000) bislang überschätzt worden. In der 
Hochträchtigkeit ist die TS-Aufnahme stärker reduziert, wenn die Ration einen höheren 
Kraftfutteranteil enthält (Coppock et al., 1974). Das legt den Schluss nahe, dass andere 
Faktoren als die physikalische Einschränkung der Aufnahmekapazität des Pansens von großer 
Bedeutung sind. Voelker Linton und Allen (2007) hingegen gehen für die Phase der frühen 
Laktation davon aus, dass die steigende Futteraufnahme durch die Dehnung des Pansens 
kontrolliert wird und diese den limitierenden Faktor darstellt. Unbestritten ist ein direkter 
Zusammenhang zwischen dem Gehalt an Körperfett und der TS-Aufnahme. Hier besteht eine 
negative Korrelation (Grummer, 1995, Hayirli et al., 2002). Höhere Lebendmassezunahmen 
a.p. haben in der frühen Laktation eine verstärkte Mobilisation von Körperfett zur Folge und 
damit eine Reduktion der TS-Aufnahme (Ingvartsen und Andersen, 2000; Garnsworthy, 
2007). Die infolge der Mobilisation ansteigenden NEFA-Gehalte sind negativ korreliert mit 
der TS-Aufnahme. Versuche, bei denen Rindern FS intravenös injiziert worden sind, zeigten 
dagegen nur eine leicht verminderte TS-Aufnahme (Bareille und Faverdin, 1996). Die Rolle, 
die FS und die β-Oxidation bei der Regulation der TS-Aufnahme spielen, ist nicht 
abschließend geklärt. Cholecystokinin und Glucagon-like-peptide-1 scheinen bei der 
Reduktion der Futteraufnahme von Bedeutung zu sein. So resultiert die Infusion von 
ungesättigten FS in erhöhten Gehalten an Cholecystokinin und Glucagon-like-peptide-1, die 
mit einer verminderten TS-Aufnahme im Vergleich zur Kontrollgruppe sowie der mit 
gesättigten FS infundierten Gruppe verbunden war (Bradford et al., 2008). In der 
angesprochenen Studie von Bradford et al. (2008) konnte kein Einfluss der FS auf Ghrelin 
festgestellt werden. Die Ergebnisse weisen darauf hin, dass diese Peptide zumindest 
teilweise in die Regulation der TS-Aufnahme und der Verzehrsdepression bei Fettfütterung 
eingebunden sind. Hohe Ketonkörperkonzentrationen stehen ebenfalls im Zusammenhang 
mit der Futteraufnahme. So wird einerseits die BHB-Konzentration von der TS-Aufnahme 
präpartal und peripartal beeinflusst (Enjalbert et al., 2001), andererseits kann auch die hohe 





eine negative Korrelation zwischen der Konzentration an BHB und der vorgeburtlichen 
Futteraufnahme (Grummer, 1993). Neben Insulin und Glucagon ist auch Leptin in die 
Regulation der Futteraufnahme involviert, wobei sinkende Leptinkonzentrationen im Plasma 
in der frühen Laktation für einen Anstieg der Futteraufnahme sorgen sollten. Das Ausbleiben 
dieser Reaktion legt nahe, dass neben Leptin noch weitere Faktoren von Bedeutung sind. 
Auch die im Pansen entstehenden kurzkettigen FS Acetat und Propionat sind Regulatoren 
der Futteraufnahme. Die Infusion von Propionat in die untere Eingeweidearterie von Färsen 
hatte eine Reduktion der TS-Aufnahme zur Folge, während die gleiche Menge Acetat keine 
Reaktion hervorrief (Elliot et al., 1985).  
Auch die Fettfütterung hat Einfluss auf die Futteraufnahme. Die Art des Fetts, die 
Kettenlänge, der Sättigungsgrad und die Biohydrierung stellen Einflussfaktoren dar. Die 
Verwendung einer Ca-Seife führte in elf von 24 Studien zu einer signifikanten Reduktion der 
Futteraufnahme und sogar in 22 zu einer numerischen Minderung. Die weiterhin 
untersuchten Fettquellen (hydrierte FS und TAG, tierische Fette, Ölsaaten) zeigten keine so 
einheitliche Reaktion (Allen, 2000). Die Kettenlänge bzw. das Verhältnis von C16 zu C18 
scheinen keinen Effekt auf die TS-Aufnahme zu haben (Allen, 2000). Beide senken die 
Futteraufnahme (Bremmer et al., 1998). In Bezug auf den Grad der Sättigung wirkt sich ein 
steigender Gehalt an ungesättigten FS ungünstig auf die Futteraufnahme aus (Drackley et al., 
1992). Die Ursachen für diesen Zusammenhang sind nicht vollständig geklärt. Es wird 
vermutet, dass die Verdauung der Rohfaser bei steigenden Gehalten von ungesättigten FS in 
der Ration vermindert ist und dadurch die Pansenausdehnung für die Reduktion der 
Futteraufnahme unter anderem verantwortlich ist (Allen, 2000).   
 
 2.5 Fütterung von Fett im peripartalen Zeitraum 
Bei der Supplementierung der Ration mit Fett ist zwischen ungeschützten und 
geschützten Fetten zu unterscheiden. Ungeschützte Fette unterliegen der Verwertung durch 
Pansenmikroben und es werden mehrfach ungesättigte FS in weniger ungesättigte und 
teilweise gesättigte FS umgebildet. Durch das Schützen von Fetten wird die Verdauung durch 





unterschieden. Nativen (aber unvollständigen) Schutz bieten die zellgebunden Fette 
(„natürliches Coating“) in Form von Ölsaatexpellern oder geschroteten Vollsaaten. Diese 
Fettquellen eignen sich, um gezielt die FS-Zusammensetzung des Milchfetts zu beeinflussen. 
Bei den kristallinen Fetten handelt es sich um kaltgesprühte oder sprühgetrocknete Fette, 
die einen hohen Schmelzpunkt (>50 °C) besitzen und so im Pansen unlöslich sind. Sie 
enthalten hohe Gehalte an Palmitin- und Stearinsäure. Mit panseninerten Materialien (z. B. 
Formaldehyd) umhüllte Fette („Coating“) werden im Pansen zwar in geringem Maß 
abgebaut, beeinflussen die Pansenflora aber auch nur in geringem Umfang. Durch 
Verseifung von natürlichen Fetten mit Ca(OH)2 entstehen Ca-Seifen, die im Pansen unlöslich 
sind. Die FS stehen nach Hydrolisierung im Labmagen für die Absorption im Dünndarm zur 
Verfügung. Sowohl kristalline und sprühgetrocknete (geprillte) Fette als auch Ca-Seifen sind 
gut riesel-, schütt- und mischfähig und lassen sich gut in eine TMR einmischen, um so 
Akzeptanzproblemen vorzubeugen. Grundsätzlich kann durch die Verwendung eines 
Futterfettes der Energiegehalt der Ration relativ einfach gesteigert werden und damit auch 
die Leistung der Tiere (Chouinard et al., 1997; Rodriguez et al., 1997). Zur Steigerung der 
Energiedichte wird üblicherweise der Kraftfutteranteil in der Ration erhöht, teilweise jedoch 
bis in den Grenzbereich von noch wiederkäuergerechten Rationen. Bei einer Zugabe von 
0,75 kg eines Futterfettes zu einer Mais-Sojabohnenschrot-Mischung kann bei 
gleichbleibender TS-Aufnahme die aufgenommene Energie um 14,4 MJ NEL gesteigert 
werden (Coppock und Wilks, 1991). Durch die Supplementierung mit Fett gelingt es, das 
Verhältnis von Rau- zu Kraftfutter zu verbessern, da der Energiegehalt von Fett 2,3-mal 
höher ist als der von Stärke. Insbesondere die Fütterung von ungeschütztem Fett hat auch 
negative Konsequenzen. Sie kann zur verminderten TS-Aufnahme führen (Chouinard et al., 
1997), sich nachteilig auf die Pansenflora (Oldick und Firkins, 2000) auswirken und führt zur 
verstärkten Biohydrierung von ungesättigten FS (Jilg et al., 1988). Durch das Schützen von 
Fett werden vor allem die negativen Auswirkungen auf die Pansenfermentation und die 
Biohydrierung verhindert. Während ungeschützte Fette nur bis zu einem Gehalt von 3 % der 
TS in der Ration zu verwenden sind (Chilliard, 1993; Jenkins, 1993), können pansenstabile 
Fette in deutlich größeren Mengen genutzt werden. Bis zu einem Anteil von 6 % der TS in der 
Ration ist der Einsatz unbedenklich, wohingegen bei einem Gehalt von 8 % der TS 






Neben der Steigerung der Energiedichte durch Fett ist insbesondere die Auswirkung 
auf die Menge und Zusammensetzung der Milch von Bedeutung. In einer Reihe von Studien 
konnte gezeigt werden, dass die Verwendung von Fett die Milchleistung und die 
energetische Effizienz verbessert (Andrew et al., 1991; Schingoethe und Casper, 1991; Huber 
et al., 1994; Garnsworthy, 1996; Madison-Anderson et al., 1997; Rodriguez et al., 1997; 
Drackley et al., 1998, Moallem et al., 1999). Der Zusatz von Futterfett in Form von Ca-Seifen 
und geprillten gesättigten FS ergab keine einheitlichen Auswirkungen auf die Milchmenge 
(Grum et al., 1996; Enjalbert et al., 1997; Baumgard et al., 2000), wobei die Mehrzahl der 
veröffentlichten Studien einen erhöhenden Effekt von Futterfett auf die Milchproduktion 
nachweisen konnte. In Bezug auf den Milchfettgehalt kann es sich steigernd (Chouinard et 
al., 1998; Drackley et al., 1998; Moallem et al., 2000) oder senkend (Chouinard et al., 1997, 
1998) auswirken und auch ohne Effekt bleiben (Enjalbert et al., 1997; Garcia-Bojalil et al., 
1998; Khorasani und Kennelly, 1998). Die Auswirkung auf den Milchfettgehalt ist gering, 
wenn das verwendete Futterfett vollständig hydriert ist oder die Pansenmikroben umgangen 
werden können, indem ein pansengeschütztes Futterfett eingesetzt wird. Geschützte Fette 
verändern oftmals die FS-Zusammensetzung des Milchfetts und steigern eher die 
Milchfettmenge, als dass sie sie senken (Bauman und Griinari, 2001).  
 




3 Material und Methoden 
3.1 Tiermaterial und Haltung 
Achtzehn Hochleistungsmilchkühe der Rasse Deutsch Holstein wurden von einem 
regional ansässigen landwirtschaftlichen Betrieb (Demmin, Mecklenburg Vorpommern) ca. 
16 Wochen vor dem errechneten Kalbetermin zugekauft, wobei die Tiere eine 4-wöchige 
Quarantäne durchliefen. Alle Kühe waren Halbgeschwister, befanden sich in der ersten 
Laktation und hatten bis zum Zeitpunkt des Kaufes eine vergleichbare Milchleistung. Die 
geschätzte 305-Tage-Leistung der ersten Laktation lag für alle Tiere bei über 9.000 kg. Nach 
dem 300. Laktationstag wurden je neun Kühe randomisiert zwei Fütterungsgruppen 
zugewiesen. Die Kuhgruppen wurden aus logistischen Gründen in drei aufeinanderfolgende 
Durchgänge unterteilt. In jedem Durchgang sind beide Gruppen untersucht worden. 
Die Kühe wurden in einem Tiefstreu-Liegeboxen-Laufstall mit Spaltenboden und 
Selbstränken des Leibniz-Instituts für Nutztierbiologie (FBN) in Dummerstorf aufgestallt. Für 
die Futteraufnahme standen Wiegetröge (Bayerische Landesanstalt für Landwirtschaft, 
Institut für Landtechnik, Bauwesen und Umwelttechnik, Freising, Deutschland) zur 
Verfügung, die mittels elektronischer Tiererkennung (Ohr-Transponder) ausschließlich von 
jeweils einer zugewiesenen Kuh genutzt werden konnten. Etwa zehn Tage a.p. wechselten 
die Tiere in eine Abkalbebox mit Strohstreu und Selbsttränke, in der sie bis zum 1. 
Laktationstag blieben. Bis zum 5. d p.p. standen die Tiere in Anbindehaltung mit 
Gummimatte und Selbsttränke. Die darauffolgenden 90 Laktationstage wurden alle Tiere 
wieder im Liegeboxen-Laufstall aufgestallt. Das Trockenstellen erfolgte acht Wochen vor 
dem errechneten Kalbedatum mittels Gabe des Antibiotikums Nafpenzal (Intervet 
Deutschland GmbH, Unterschleißheim, Deutschland) in jedes Euterviertel. Während der 
Laktation erfolgte eine 2-malige Melkung pro Tag (4.00 – 5.00 Uhr und 16.00 – 17.00 Uhr) in 
einem 2 x 4 Tandemmelkstand (DeLaval®, Tumba, Schweden).   
 





In der Trockenstehphase wurde eine kohlenhydratreiche Kontrollration (CD) oder 
eine mit pansengeschütztem Fett angereicherte (FD) Ration gefüttert (Tab. 1).  
 
Tab. 1: Zusammensetzung der eingesetzten Futterrationen 
  Trockenstehphase 1 Trockenstehphase 2 Laktation 
Futtermittel in % der TS CD FD CD FD LD 
Anwelksilage 76,2 77,5 29,4 32,5 17,3 
Maissilage   17,9 18,9 1,5 
Trockenschnitzel   17,7 18,6 12,8 
Stroha 17,3 20,0 10,6 11,1 1,1 
Maisstärke 7,9  10,3  3,6 
Fettb  2,8  4,7   
Byoprofinc     4,0 
Gerstenschrot     13,5 
Sojaextraktionsschrot   12,9 13,6 15,1 
Heu     1,4 
S-Lactald   1,0 0,7 0,8 
Futterkalk   0,2  0,4 
Propylenglykole         1,0 
Chemische Zusammensetzung (g/kg TS) 
Rohprotein 122 127 151 161 170 
Rohfett 28 51 22 62 33 
Rohfaser 250 262 199 211 152 
Stärke/Zucker 100 31 221 125 270 
MJ NEL (pro kg TS) 5,8 5,9 6,8 7,2 7,2 
agehäckselt auf 1 – 2 cm Länge 
bHajenol, Harles und Jentzsch GmbH, Uetersen, Deutschland 
cWulfa-Mast GmbH Dinklage, Deutschland (Sojaextraktionsschrot, geschützt durch 
Formaldehyd; 45 % Rohprotein, 2,5 % Rohfett, 6,5 % Rohfaser, 7,7 % MJ NEL) 
dSpezialfutter Neuruppin GmbH & Co KG, Neuruppin, Deutschland (18 % Calcium, 8 % 
Natrium, 5 % Phosphor, 5 % Magnesium, 1.000.000 I.E. Vit. A, 125.000 I.E. Vit. D3, 3.000 mg 
Vit. E, 1.000 mg Kupfer, 6.000 mg Zink, 3.500 mg Mangan, 55 mg Kobalt, 100 mg Jod, 30 mg 
Selen)  
eDr. Pieper Technologie und Produktentwicklung GmbH, Wuthenow, Deutschland 
Das pansengeschützte Futterfett Hajenol (Harles und Jentzsch GmbH, Uetersen, 
Deutschland) ist ein Ca-Salz, bestehend aus 44 % Palmitinsäure, 40 % Ölsäure, 9,5 % 
Linolensäure, 5 % Stearinsäure und 1,5 % Myristinsäure. Es enthält 840 g Rohfett pro kg TS 




und 20 MJ NEL pro kg TS und die scheinbare Verdaulichkeit liegt bei 78,3 % (Voigt et al., 
2006). Die isoenergetisch und isonitrogen kalkulierten Rationen wurden ab zwölf Wochen 
vor dem Kalben bis zum Tag der Abkalbung vorgelegt. Der Zeitraum des Trockenstehens 
unterteilte sich in zwei Phasen, wobei die erste Periode die Woche 8 a.p. bis Woche 4 a.p. 
umfasste und die zweite die Woche 3 a.p. bis zur Kalbung. Mit Einsetzen der Laktation 
erhielten alle Kühe dieselbe Laktationsration (LD), welche keine Zusätze von 
pansengeschütztem Fett enthielt (Tab. 1). Die Rationen wurden ad libitum als Totale 
Mischration (total mixed ration, TMR) vorgelegt und zur Ermittlung der Futteraufnahme die 
Restmenge entweder automatisch durch die Wiegetröge ermittelt oder manuell gewogen 
(Abkalbeboxen, Anbindestand). Die Fütterung erfolgte zwei Mal pro Tag (5.00 Uhr und 16.00 
Uhr). Monatlich gesammelte TMR-Futterproben wurden bei -20 °C bis zur Untersuchung 
gelagert und durch die Landwirtschaftliche Untersuchungs- und Forschungsanstalt, Rostock 
nach der Weender Futtermittelanalyse untersucht (Naumann und Bassler, 1993). Die 
Ermittlung der TS der verwendeten Gras- und Maissilagen erfolgte wöchentlich. Dazu sind 
die Proben bei 60 °C für eine Dauer von 24 h und anschließend bei 105 °C für eine Dauer von 
3 h getrocknet worden. Die ermittelten Daten und die Rationszusammensetzung waren 
Grundlagen zur Ermittlung der TS-Aufnahme des Einzeltieres.  
 
3.3 Untersuchungsparameter  
Für einen Teil der in Tab. 2 aufgeführten Untersuchungsparameter finden sich die 
Methodenprotokolle in der Veröffentlichung Duske et al. (2009) (in Kapitel 4.1). Dies sind 
neben zootechnischen und milchbezogenen Parametern, Leberfett- und 
Leberglykogenwerten auch Parameter im Plasma und Daten zur mRNA Konzentration. Die im 
Versuch weiterhin erhobenen Daten werden in Kapitel 3.3.4 und 3.3.5 näher ausgeführt. Die 
grundsätzliche Methodik der Untersuchung und Beprobung der Kühe ist im Folgenden 
beschrieben (Kapitel 3.3.1 bis 3.3.3).   
 




Tab. 2: Untersuchungsparameter und -zeitpunkte 
Zootechnische Parameter Einheit Zeitpunkt 
TS-Aufnahme kg täglich  
55. d a.p. - 95. d p.p. 
Energieaufnahme MJ NEL/d täglich  
Energiebilanz1 MJ NEL/d täglich  
Körpergewicht kg wöchentlich  
Rückenfettdicke mm wöchentlich  
Milchmenge/ECM1 kg täglich  
1. d p.p. - 95. d p.p. 
Milchfettgehalt % und g/d wöchentlich  
Milchproteingehalt % und g/d wöchentlich 
Milchlaktosegehalt % und g/d wöchentlich 
Fettsäurezusammensetzung % Woche 2, 4, 14  
Blutproben     
Glucose mmol/l 






Harnstoff mmol/l             p.p.: 1., 5., 10., 15., 20., 28., 40., 





Glucagon/Insulin – Verh.  
Leberbioptat     
Leberfettgehalt % der TS 
          a.p.: 10. d 
          p.p.: 1., 10., 28., 95. d 
Leberglykogengehalt % der TS 
         Genexpression  
ACCα gesamt 







Fettbioptat     
ACCα gesamt 
Kopien x 1000/75 ng 
mRNA 
          a.p.: 10. d 










1 Details zur Berechnung sind in Kapitel 4.1 enthalten 




3.3.1 Körpergewicht, Rückenfettdicke und Energiebilanz 
Die Ermittlung des Körpergewichts (KG) erfolgte während der gesamten 
Versuchsperiode einmal wöchentlich mit Hilfe einer stationären Viehwaage. Zeitgleich 
erfolgte die Messung der Rückenfettdicke (RFD) nach Schröder und Staufenbiel (2006) 
mittels Ultraschallgerät (Aloka SSK-500, PPG HELLIGE GmbH, Freiburg, Germany). Die 
Messung wurde auf der Linie zwischen Sitzbeinhöcker und Hüfthöcker und dabei etwa 10 cm 
kranial des Sitzbeinhöckers durchgeführt. Sie umfasste die Haut und das s.c. Fett bis zur 
Fascia profunda. Die EB ist ebenfalls pro Woche ermittelt worden (Details zur Berechnung in 
Kapitel 4.1). 
 
3.3.2 Blutproben und Fett- und Leberbioptate 
Die Blutprobenentnahme (30 ml) erfolgte zu den in Tab. 2 genannten Zeitpunkten. 
Dazu waren die Tiere in einem Fressfanggitter mittels Halfter fixiert. Für die Entnahme aus 
der Vena jugularis kam ein Vacutainer (Vacuette, Greiner Bio-One, Kremsmünster, 
Österreich) zur Anwendung. Die Beprobung erfolgte am Probentag in der Zeit von 8.00 – 
9.00 Uhr (3 h nach Morgenfütterung). Direkt nach der Entnahme lagerten die Proben auf Eis 
und wurden nach 30 min zentrifugiert (4 °C, 20 min, 1500 x g), aliquotiert und bis zur 
Messung der Parameter bei -20 °C aufbewahrt.  
Die Gewinnung der Bioptate wurde an den Probentagen vor und nach der Kalbung in 
der Zeit von 9.00 – 11.00 Uhr vorgenommen. Dazu wurden die Tiere in einem 
Behandlungsstand fixiert und i.m. mit 1 ml Xylazin 2 % (Serumwerk Bernburg AG, Bernburg, 
Deutschland) sediert. Die Entnahme der subkutanen Fettgewebeprobe erfolgte an rasierten 
und desinfizierten Entnahmestellen 10 cm hinter dem Widerrist auf einer 10 x 10 cm großen 
Fläche. Das Areal wurde lokal subkutan mit 1 ml Lidocain 2 % (Serumwerk Bernburg AG, 
Bernburg, Deutschland) anästhesiert und die Fettgewebsprobe (bis zu 4 g) mit einem sterilen 
Skalpell entnommen. Zur Entnahme der Leberbiopsie im Bereich des zwölften 
Interkostalraums wurde die Punktionsstelle ebenfalls rasiert, desinfiziert und ebenfalls mit 1 
ml Lidocain (Serumwerk Bernburg AG, Bernburg, Deutschland) betäubt.  




Zur Probengewinnung wurde die Haut mit einem sterilen Skalpell ca. 1 cm 
aufgeschnitten. Es kam eine Biopsienadel zur Anwendung, die nach dem Prinzip des 
„Berliner Modells“ (Eickemeyer® Medizintechnik für Tierärzte, Tuttlingen, Deutschland) 
funktionierte. Die Bioptatmenge wird unter Entstehung eines Vakuums beim Herausziehen 
des Trokars aus der Hohlnadel gewonnen. Die im Versuch verwendete Nadel hatte einen 
Durchmesser von 0,6 cm und eine Länge von 45 cm. Es konnte pro Eingriff eine 
Bioptatmenge von ca. 1 g entnommen werden und alle Proben wurden unmittelbar nach 
Entnahme in flüssigem Stickstoff aufbewahrt und anschließend bei -80 °C gelagert.  
 
3.3.3 Milchleistung und Milchinhaltsstoffe 
Die Erfassung der Milchmenge erfolgte automatisch zweimal täglich bei den 
Melkvorgängen. Zur wöchentlichen Bestimmung der Milchinhaltsstoffe wurde automatisch 
während des Melkvorgangs (morgens) eine Probe (50 ml) des Gemelks gesammelt worden. 
Die Untersuchung der Parameter Milchfett-, Milchprotein- und Milchlaktosegehalt fand im 
Landeskontrollverband für Leistungs- und Qualitätsprüfung Mecklenburg-Vorpommern e.V., 
Güstrow, Deutschland statt. Die Energie-korrigierte Milchleistung (ECM) wurde pro 
Laktationswoche ermittelt und die FS-Zusammensetzung der Milch wurde in der 2., 4. und 
14. Laktationswoche analysiert (Details in Kapitel 4.1).  
 
3.3.4 Insulin, Glucagon, Albumin, Bilirubin, Harnstoff und Laktat im 
Plasma 
Die Analyse von Albumin, Bilirubin, Harnstoff und Laktat wurde im Landesamt für 
Landwirtschaft, Lebensmittelsicherheit und Fischerei Mecklenburg-Vorpommern, Rostock, 
durchgeführt. Die Hormone Insulin und Glucagon wurden im FBN mittels Radioimmuno-
Assay (RIA) bestimmt. Zur Analyse wurden die in Tab. 3 aufgeführten, kommerziell 
verfügbaren Kits verwendet. Die Messung der Hormone Insulin und Glucagon erfolgte am 
automatischen Gamma Counter WIZARD 1470 (Perkin Elmer LAS, Rodgau, Deutschland) und 




alle weiteren Messungen am Cobas Mira (Hoffmann La-Roche, Basel, Schweiz). Das 
Verhältnis von Glucagon zu Insulin wurde auf molarer Basis berechnet.  
Tab. 3: Verwendete Kits zur Untersuchung von Hormonen und Metaboliten im Blut 
Parameter Bezeichnung und Hersteller 
Insulin RIA, PI-12K, Linco Research, St. Charles, USA 
Glucagon RIA, GL-32K, Linco Research, St. Charles, USA 
Albumin A11A01664, Horiba Europe GmbH, Hannover, Deutschland 
Harnstoff LT-UR 0010, Labor+Technik Lehmann, Berlin, Deutschland 
Laktat LOX-PAP, LT-LC 0013, Labor+Technik Lehmann, Berlin, Deutschland 
Bilirubin Jendrassik a. Grof, BR 411, RANDOX, Crumlin, England 
 
3.3.5 mRNA Konzentrationsdaten 
Mit Hilfe der real time PCR wurden die mRNA Konzentrationshöhe von ACCα, 
Albumin, Fibrinogen und Uncoupling Protein 2 (UCP2) im Leber- und Fettgewebe analysiert. 
Das Transkriptlevel von Adiponektinrezeptor 2 (AR2) wurde nur im Lebergewebe bestimmt, 
während die mRNA Konzentration von ACCα-P1/2, Leptin und Leptinrezeptor nur im s.c. 
Fettgewebe analysiert wurde.  
Das Probenmaterial wurde unter flüssigem Stickstoff gemörsert. Das gemahlene 
Gewebe (100 mg) wurden in 1 ml Trizol Reagent (Invitrogen, Darmstadt, Deutschland) 
suspendiert und mit der Kugelmühle Precellys 24 (Bertin Technologies, Montigny le 
Bretonneux, Frankreich) homogenisiert. Nach Zugabe von Chloroform (200 µl) wurden die 
Proben 15 s mit der Hand geschüttelt und 2 – 3 min bei Raumtemperatur inkubiert. 
Während der folgenden Zentrifugation (12.000 x g; 15 min) fand eine Phasentrennung statt. 
Die wässrige Phase wurde mit 1 ml Isopropanol gefällt und die RNA bei 12.000 x g für 15 min 
pelletiert. Der Überstand wurde anschließend abgezogen und das Pellet zwei Mal mit 70 %-
igem Ethanol gewaschen. Die Lösung der trockenen RNA erfolgte in 100 µl RNAse freiem 
Wasser (DEPC treated and autoclaved von Sigma Aldrich, München, Deutschland). Die 
Konzentrationsbestimmung erfolgte mittels NanoDrop ND-1000 Spectrophotometer. 




Gesamt-RNA (1,5 µg) wurde gemeinsam mit genspezifischen reversen Primern und dNTP’s 
(Roche, Mannheim, Deutschland) bei 70 °C für 10 min erhitzt, dann sofort auf Eis abgekühlt 
und mittels Superscript™ II Reverse Transcriptase (Invitrogen, Darmstadt, Deutschland) 
entsprechend der Vorschrift in 50 min bei 42 °C in cDNA umgeschrieben. 
 
Tab. 4: Verwendete Primer und Primer Sequenzen 




































Die Aufreinigung der cDNA erfolgte mit dem High Pure PCR Product Purification Kit 
(Roche, Mannheim, Deutschland). Nach diesem Reinigungsschritt wurde die cDNA in 100 µl 
Wasser (DEPC treated and autoclaved von Sigma Aldrich, München, Deutschland) 
aufgenommen. Je 5 µl der cDNA wurden in der Realtime-PCR (Polymerase-Kettenreaktion) 
eingesetzt. Mit dem LightCycler® FastStart DNA MasterPLUS SYBR Green I Kit (Roche, 
Mannheim, Deutschland) und den entsprechenden reversen und forward genspezifischen 
Primern wurden die aufgereinigten cDNA’s nun quantifiziert. Das entsprechende Gen wird 
durch die PCR Im LightCycler (Roche, Mannheim, Deutschland) amplifizert und quantifiziert. 
Je 5 µl der in 100 µl destilliertem Wasser aufgenommen cDNA entsprechen 75 ng der 
gesamten RNA. Die Quantifizierung erfolgte mittels einem mitgeführtem Standard, der aus 
dem zu messendem Gen kloniert wurde und somit konnte die Kopienanzahl je 75 ng der 
gesamten RNA ermittelt werden. Anschließend wurden die PCR-Produkte auf ein 3 %-iges 
Agarose-Gel aufgetragen, um die Qualität zu überprüfen. 




3.4 Statistische Auswertung 
Die statistische Auswertung dieser Studie erfolgte mit dem Statistikprogramm SAS 
(SAS Institute, 1999). Alle Ergebnisse sind mittels ANOVA und der Prozedur Proc Mixed 
analysiert worden und als least square means ± gepoolte SEM (standard error of the means) 
dargestellt. Das dreifaktorielle Modell beinhaltete die Einflussgrößen Gruppe (FD, CD), Zeit 
(Tage/Wochen relativ zur Geburt) und Durchgang (1, 2, 3). Weiterhin ist die Interaktion 
Gruppe x Zeit berechnet worden. Die TS-Aufnahme zu Beginn der experimentellen Fütterung 
ging als Kovariable in die Berechnungen ein. 
Zur Ermittlung von differenten Mittelwerten wurde der Tukey-Test als post hoc Test 
angewandt. Signifikanzen wurden definiert als P ≤ 0,05 und Tendenzen bei 0,05 < P < 0,10. 
Die Daten zu den täglich erhobenen Parametern (TS-Aufnahme, EA, EB, Milchmenge) 
wurden pro Woche gemittelt und die Kopienanzahlen der mRNA Konzentrationen wurden 
logarithmiert, bevor die statistische Auswertung mittels SAS zur Anwendung kam. Die 
Konzentrationen von Metaboliten und Hormonen im Plasma (TAG, NEFA, BHB, Cholesterol, 
Glucose, Leptin, Albumin, Harnstoff, Laktat und Bilirubin, Insulin und Glucagon) wurden 
separat für die Zeiträume a.p. (letzten acht Wochen der Trächtigkeit), p.p. (1. – 95. d der 
Laktation), Transitphase (Woche 3 a.p. – Woche 4 p.p.) und gesamter Beobachtungszeitraum 
(Woche 8 a.p. – Woche 14 p.p.) analysiert. Das gleiche gilt für die Parameter KG und RFD. Für 
die Parameter TS-Aufnahme, EA und EB wurden neben der Analyse des gesamten 
Untersuchungszeitraum, die Trockenstehperiode unterteilt in die ersten fünf Wochen 
(Woche 8 – 5 a.p.) und die letzten drei Wochen (Woche 3 – 0 a.p.) sowie die ersten vier 
Wochen der Laktation (Woche 0 – 4 p.p.) und die verbleibenden zehn Wochen (Woche 5 – 
14 p.p.). Die Milchparameter wurden mit demselben statistischen Modell analysiert, wobei 
die letzten vier Wochen der ersten Laktation, und die ersten vier Wochen der Laktation 
(Woche 0 – 4 p.p.) sowie die verbleibenden zehn Wochen (Woche 5 – 14 p.p.) der 2. 
Laktation separat betrachtet wurden. Die Zusammensetzung der FS in der Milch wurde für 
Laktationswoche 2, 4 und 14 untersucht. Alle Untersuchungsparameter der Leber und des 






Teilergebnisse  dieses Projekts sind bereits im Journal of Dairy Science im Jahr 2009 
erschienen und sind  Inhalt des nachfolgenden Kapitels 4.1 (Duske et al., 2009). Es enthält 
die Ergebnisse zu den zootechnischen und milchbezogenen Parametern sowie den 
Metaboliten Glucose, BHB, NEFA, Cholesterol und dem Hormon Leptin. Weiterhin sind aus 
den Leber- und Fettbioptaten die Daten zu ACCα gesamt, ACCα-P1/2, Leptin sowie der 
Leberfett- und Leberglykogengehalt diskutiert worden. 
Die verbleibenden Ergebnisse sind in Kapitel 4.2 dargelegt. Dazu gehören die 
Resultate zu den Metaboliten Albumin, Harnstoff, Laktat und Bilirubin, und den Hormonen 
Insulin und Glucagon. Zudem sind aus den Leber- und Fettbiopsien die Ergebnisse zu 
Albumin, Fibrinogen, UCP2 und AR2 dargestellt.  
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4.2 Weitere Ergebnisse 
4.2.1 Hormone und Metabolite im Blut 
Nachdem in Kapitel 4.1 bereits der Einfluss der Fettfütterung im letzten Trimester der 
Trächtigkeit auf die Stoffwechselparameter NEFA, BHB, Glucose, TAG, Leptin und Cholesterol 
im Detail beschrieben worden sind, findet sich im folgenden Kapitel die Darstellung der 
Plasmakonzentrationen von Insulin, Glucagon, das Verhältnis von Glucagon zu Insulin sowie 
Albumin, Harnstoff, Laktat und Bilirubin.  
 
4.2.1.1 Insulin, Glucagon und das Verhältnis von Glucagon zu Insulin 
Die Insulinkonzentration (Abb. 6, A) im gesamten Beobachtungszeitraum war in 
Gruppe FD 0,37 ± 0,02 µg/l in der Tendenz geringer als in Gruppe CD 0,43 ± 0,02 µg/l 
(P = 0,09). In der Phase vor der Geburt zeigte die FD-Gruppe eine etwas niedrigere 
Konzentration als Gruppe CD. Sie unterschieden sich aber nicht signifikant voneinander (FD: 
0,43 ± 0,05; CD: 0,55 ± 0,05 µg/l; P = 0,16). Nachdem die Konzentration in beiden Gruppen 
bis zum 20. d a.p. stabil blieb, fiel sie ab dem 15. d a.p. ab und beide erreichten am 5. d p.p. 
einen Minimumwert (FD: 0,17 ± 0,07; CD: 0,15 ± 0,06 µg/l). In der postpartalen Phase lagen 
die Insulinwerte beider Gruppen auf dem gleichen Konzentrationsniveau (FD: 0,34 ± 0,02; 
CD: 0,36 ± 0,02 µg/l; P = 0,59).  
Die Konzentration von Glucagon betrug im Durchschnitt in der FD- und CD-Gruppe 
92,9 ± 3,6 bzw. 86,6 ± 3,5 mmol/l und unterschied sich nicht voneinander (P = 0,29) (Abb. 6, 
B). Im Zeitraum a.p. sank die Glucagonkonzentration in beiden Fütterungsgruppen ab und 
erreichte jeweils am 5. d a.p. das Minimum, wobei jedoch kein Gruppeneffekt beobachtet 







Während der 150-tägigen Untersuchungsperiode lag das Verhältnis von Glucagon zu 
Insulin in der Gruppe FD bei 0,55 ± 0,04 mmol/l und in der Gruppe CD bei 0,48 ± 0,04 mmol/l 
(P = 0,34) (Abb. 6, C). Die Verhältnisse in beiden Gruppen zeigten im gesamten 




In den letzten Tagen der Trächtigkeit begann das Glucagon zu Insulin-Verhältnis in 
beiden Gruppen anzusteigen. In der postpartalen Phase erreichten die Tiere der Gruppe FD 
das Maximum bereits am Tag nach der Kalbung und Gruppe CD am 5. d p.p.. Der 
verbleibende Zeitraum bis zum 95. d p.p. war in beiden Gruppen im Wesentlichen durch 
einen kontinuierlichen Abfall des Verhältnisses von Glucagon zu Insulin gekennzeichnet. 
Abb. 6: Konzentrationen (LSM ± SEM) von 
Insulin (A), Glucagon (B) sowie das Verhältnis 
zwischen Glucagon und Insulin (C) im Plasma 
von Hochleistungsmilchrindern zwischen dem 
55. d a.p. und dem 95. d p.p. in Abhängigkeit 
von der Fütterung (Stärkediät □; Fett-





Tab. 5: Fütterungs- und Zeiteffekte auf  die Hormone Insulin und Glucagon im Plasma sowie das 




55 d a.p. - 95 d p.p. 
Transitphase 
20 d a.p. - 28 d p.p. 
Ante partum 
55 d a.p. - 0 
Post partum 
0 – 95 d p.p. 
Insulin 
Gruppe 0,09 0,18 0,16 0,59 
Tag <0,0001 <0,0001 0,004 <0,0001 
Gruppe x Tag 0,71 0,43 0,79 0,39 
Glucagon 
Gruppe 0,29 0,19 0,53 0,35 
Tag <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001 
Gruppe x Tag 0,89 0,83 0,81 0,76 
Verhältnis von Glucagon zu Insulin 
Gruppe 0,34 0,31 0,42 0,48 
Tag <0,0001 <0,0001 0,30 <0,0001 
Gruppe x Tag 0,48 0,30 0,82 0,27 
 
4.2.1.2 Albumin, Harnstoff, Laktat und Bilirubin  
Während des Beobachtungszeitraums unterschied sich die Albuminkonzentration 
zwischen den Fütterungsgruppen nicht. Die mittlere Konzentration lag in allen Kühen bei 
34,6 ± 0,52 mmol/l (P = 0,98) (Abb. 7, A). Fütterungsbedingte Unterschiede waren 
hinsichtlich der Albuminkonzentration nicht zu beobachten. Während vor dem Kalben die 
Konzentrationen konstant blieben (FD: 35,2 ± 0,56; CD: 34,7 ± 0,56 mmol/l; P = 0,63), fielen 
sie innerhalb der ersten 28 Tage nach dem Kalben auf ein Niveau unterhalb des 
vorgeburtlichen Konzentrationslevels ab. 
Auch die Harnstoffkonzentration blieb unbeeinflusst von der Fütterung (FD 4,93 ± 
0,25; CD 4,83 ± 0,25 mmol/l; P = 0,80) (Abb. 7, B). Direkt vor der Kalbung verhielten sich die 
Fütterungsgruppen entgegengesetzt. Während in der Gruppe FD die Konzentration am 15. d 
a.p. deutlich anstieg, fiel die Konzentration in Gruppe CD ab. Die Harnstoffkonzentrationen 
in den einzelnen Beobachtungsphasen waren im Hinblick auf die Fütterung nicht verschieden 
(Transitphase: P = 0,89; a.p.: P = 0,34; p.p.: P = 0,91). Zusätzlich ergaben sich bei der 
Berechnung der Interaktionen zwischen Gruppe und Tag signifikante Unterschiede für 
Gruppe FD am 55. d a.p. und folgenden Gruppe/Tag-Kombinationen: Gruppe FD am 20. d 
a.p. (P = 0,04); Gruppe CD am 15. d a.p. (P = 0,04); Gruppe CD am 10. d a.p. (P = 0,01) und 








Sowohl über den gesamten Zeitraum betrachtet als auch in den einzelnen 
Zeitabschnitten unterschieden sich die Laktatkonzentrationen zwischen den 
Fütterungsgruppen nicht (FD: 0,79 ± 0,09; CD: 0,89 ± 0,09 mmol/l; P = 0,54) (Abb. 8, A). In 
Gruppe FD war in der Phase vor der Geburt ein konstanter Anstieg von 0,87 ± 0,31 mmol/l 
am 55. d a.p. auf 1,29 ± 0,23 mmol/l am 5. d a.p. zu erkennen. Bereits am Tag nach dem 
Kalben begann die Konzentration zu sinken und erreichte am 5. d p.p. mit 0,56 ± 0,17 mmol/l 
den geringsten Wert im Beobachtungszeitraum. Das Mittel bis zum 95. d p.p. verblieb auf 
diesem niedrigen Niveau (0,62 ± 0,16 mmol/l). In Gruppe CD waren vor der Kalbung bis 
einschließlich 15. d p.p. schwankende Konzentrationen zu beobachten. Ab dem 20. d p.p. 
verblieb die Laktatkonzentration auf geringem Niveau, vergleichbar mit Gruppe FD. Die 
postpartale Laktatkonzentration in Gruppe CD lag bei 1,09 mmol/l ± 0,14.  
Auch in Bezug auf die Bilirubinkonzentration konnten keine durch die Fütterung 
bedingten Unterschiede festgestellt werden (FD: 4,59 ± 0,29; CD: 4,03 ± 0,29 mmol/l; 
P = 0,26) (Abb. 8, B). Die Gruppe FD wies in der Zeit vor der Kalbung eine sehr konstante 
Konzentration auf (3,93 ± 0,26 mmol/l). Am 1. d p.p. stieg der Gehalt an und erreichte am 5. 
d p.p. ein Maximum (9,76 ± 0,86 mmol/l). Nach diesem Anstieg wurde am 15. d p.p. mit 4,13 
Abb. 7: Konzentrationen (LSM ± SEM) von Albumin (A) und Harnstoff (B) im Plasma von 
Hochleistungsmilchrindern zwischen dem 55. d a.p. und dem 95. d p.p. in Abhängigkeit von der 












Tab. 6: Fütterungs- und Zeiteffekte auf die Konzentrationen von Albumin, Harnstoff, Laktat und 




55. d a.p. - 95. d p.p. 
Transitphase 
20. d a.p. - 28. d p.p. 
Ante partum 
55. d a.p. - 0 
Post partum 
0 – 95. d p.p. 
Albumin 
Gruppe 0,98 0,29 0,63 0,85 
Tag <0,0001 <0,0001 0,73 <0,0001 
Gruppe x Tag 0,89 0,89 0,22 0,90 
Harnstoff 
Gruppe 0,80 0,89 0,34 0,91 
Tag 0,0005 0,06 0,02 0,002 
Gruppe x Tag 0,005 0,005 0,0002 0,61 
Laktat 
Gruppe 0,54 0,96 0,73 0,39 
Tag <0,0001 0,04 0,85 0,08 
Gruppe x Tag 0,18 0,25 0,23 0,35 
Bilirubin 
Gruppe 0,26 0,1 0,18 0,39 
Tag <0,0001 <0,0001 0,26 <0,0001 
Gruppe x Tag 0,63 0,69 0,22 0,58 
 
  
Abb. 8: Konzentrationen (LSM ± SEM) von Laktat (A) und Bilirubin (B) im Plasma von 
Hochleistungsmilchrindern zwischen dem 55. d a.p. und dem 95. d p.p. in Abhängigkeit von der 






4.2.2 mRNA Konzentration in Leber- und Fettgewebe 
4.2.2.1 Albumin 
Auf die mRNA Konzentration von Albumin hat die Fütterung weder im Leber- noch im 
Fettgewebe einen Einfluss (Leber: P = 0,22; Fett: P = 0,24). Nachdem im Lebergewebe am 1. 
d p.p. in beiden Gruppen ein Minimum erreicht worden war, stieg die Kopienanzahl 
kontinuierlich an (Abb. 9, A), erreichte aber in beiden Fütterungsgruppen keinen 
signifikanten Unterschied zwischen dem 1. d p.p. und dem 95. d p.p.. Im Fettgewebe lag das 
Niveau der Kopienanzahl um das 20 – 50-fache niedriger im Vergleich zum Lebergewebe. 
Gruppe FD zeigte einen stetig ansteigenden Verlauf (Abb. 9, B). Am 95. d p.p. wurde mit 
1.190.221 ± 372.039 Kopien/75 ng mRNA das Maximum im Versuchszeitraum erreicht, was 
eine Verdreifachung des Ausgangwertes vom 10. d a.p. darstellte. In der Gruppe CD 
schwankte die Kopienanzahl im Verlauf des Beobachtungszeitraums und betrug im Mittel 
724.526 ± 241509 Kopien/75 ng mRNA.  
 
 
Abb. 9: Verlauf der mRNA Konzentration von Albumin im Lebergewebe (A) und im Fettgewebe (B) 
von Hochleistungsmilchrindern zwischen dem 10. d a.p. und dem 95. d p.p. (LSM ± SEM) in 








Im Leber- wie auch Fettgewebe unterschied sich die Kopienanzahl von Fibrinogen nicht 
aufgrund der Fütterung (Leber: P = 0,65; Fett: P = 0,32) (Abb. 10). Hinsichtlich des Verlaufs 
ähnelten sich die Fütterungsgruppen wie auch die untersuchten Gewebe. Zum Zeitpunkt der 
Kalbung (1. d p.p.) stieg die Kopienanzahl stark an. Bereits am darauffolgenden Messpunkt 
(10. d p.p.) war die Kopienanzahl soweit reduziert, dass das vorgeburtliche Niveau wieder 
erreicht wurde. Insgesamt lag die Kopienanzahl von Fibrinogen im Lebergewebe um das 10-
fache höher als im Fettgewebe.  
 
Tab. 7: Fütterungs- und Zeiteffekte auf die mRNA Expression von Albumin, Fibrinogen, UCP2 sowie 
AR2 im Leber- und Fettgewebe von Hochleistungsmilchkühen 
 Gewebe 
Effekt Leber Fett 
 Albumin 
Gruppe 0,22 0,24 
Tag 0,004 0,005 
Gruppe x Tag 0,22 0,87 
 Fibrinogen 
Gruppe 0,65 0,32 
Tag <0,0001 0,04 
Gruppe x Tag 0,34 0,87 
 UCP2 
Gruppe 0,1 0,01 
Tag 0,11 <0,0001 
Gruppe x Tag 0,93 0,85 
 AR2 
Gruppe 0,41 
nicht analysiert Tag <0,0001 










4.2.2.3 Uncoupling Protein 2 
Die Kopienanzahl von UCP2 im Lebergewebe unterschied sich nicht in Anhängigkeit 
von der Fütterung (P = 0,1) (Abb. 11, A). In beiden Gruppen war am 1. d p.p. jeweils der 
Maximumwert aller Messzeitpunkte zu verzeichnen. Im Fettgewebe ähnelten sich die 
Verläufe der beiden Fütterungsgruppen ebenfalls. Dabei wies die CD-Gruppe über den 
gesamten Zeitraum betrachtet geringere Kopienanzahlen auf (FD: 107.720 ± 46.915; CD: 
91.286 ± 38.463 Kopien/75 ng mRNA; P = 0,01) (Abb. 11, B). Die maximale Kopienzahl im 
Fettgewebe wurde in beiden Fütterungsgruppen am 10. d p.p. erreicht. Bis zum 95. d p.p. 
konnte ein kontinuierlicher Abfall beobachtet werden (10. d p.p. vs. 95. d p.p.: FD: P = 
0,0013; CD: P < 0,0001). 
 
Abb. 10: Verlauf der mRNA Konzentration von Fibrinogen im Lebergewebe (A) und im Fettgewebe 
(B) von Hochleistungsmilchkühen zwischen dem 10. d a.p. und dem 95. d p.p. (LSM ± SEM) in 










4.2.2.4 Adiponektinrezeptor 2 
Fütterungsbedingte Unterschiede in der Kopienanzahl des AR2 im Lebergewebe 
konnten nicht beobachtet werden (FD: 27.702 ± 4.908; CD: 28.675 ± 1.652 
Kopien/75 ng mRNA; P = 0,41) (Abb. 12). In beiden Gruppen war die maximale Kopienanzahl 
am 10. d p.p. erreicht (FD: 38.352 ± 7.073; CD: 46.208 ± 9.525 Kopien/75 ng mRNA). Sie 
reduzierte sich bis hin zum 95. d p.p. und hatte an diesem Tag das Niveau vom 10. d a.p. 
wieder erreicht.  
 
Abb. 11: Verlauf der mRNA Konzentration von UCP2 im Lebergewebe (A) und im Fettgewebe (B) 
von Hochleistungsmilchkühen zwischen dem 10. d a.p. und dem 95. d p.p. (LSM± SEM) in 









Abb. 12: Verlauf der mRNA Konzentration von AR2 im Lebergewebe von Hochleistungsmilchkühen 
zwischen dem 10. d a.p. und dem 95. d p.p. (LSM ± SEM) in Abhängigkeit von der Fütterung 






Das Ziel der vorliegenden Arbeit bestand darin, die Wirkung einer längerfristigen 
Zulage eines pansenstabilen Futterfettes in der Phase der Hochträchtigkeit auf die 
Stoffwechsel- und Leistungsparameter der darauffolgenden Laktation von Hochleistungs-
milchkühen zu untersuchen. Der zugrundeliegenden Hypothese nach sollten die Tiere, die im 
letzten Trimester der Trächtigkeit mit Fett gefüttert worden sind, in der frühen Laktation 
besser auf die Verstoffwechselung von Fett eingestellt sein. Damit verbunden sollte der 
Stoffwechsel dieser Tiere weniger stark belastet sein, indem der Grad der Leberverfettung 
reduziert ist, die EB nicht so stark negativ ausgeprägt ist und die Tiere in geringerem Maß zur 
Ketose neigen. In Kapitel 4.1 ist ein Teil der Ergebnisse bereits im Rahmen einer 
Veröffentlichung erörtert worden; im Folgenden werden alle im Versuch generierten 
Ergebnisse im Kontext diskutiert.   
 
5.1 Zootechnische Parameter 
Der Verlauf von KG und RFD während des Beobachtungszeitraums verlief 
erwartungsgemäß mit einer Zunahme des KG in der späten Trächtigkeit und einer Abnahme 
des KG während der ersten vier Wochen der Laktation, was auf die Geburt des Kalbes und 
die einsetzende Milchproduktion zurückzuführen ist. Die Milchproduktion erreichte bereits 
in der 4. (Gruppe FD) bzw. 5. (Gruppe CD) Laktationswoche das Maximum, während die TS-
Aufnahme in beiden Gruppen erst nach der 5. Laktationswoche maximal war. Dies 
resultierte in einer NEB, die bekanntermaßen mit Körpermasseverlust einhergeht (Grummer, 
1995). Im Allgemeinen kommt es ab der 8. Laktationswoche zu einer ausgeglichenen und in 
der Folge positiven EB (Stevenson und Britt, 1979; Boisclair et al., 1986; Staples et al., 1990; 
Gallo et al., 1996; Domecq et al., 1997; Van Knegsel et al., 2007; Van Dorland et al., 2009). 
Auch die Entwicklung der RFD im Verlauf der Laktation folgt dem charakteristischen Verlauf 





Reduktion von bis zu 15 mm (entspricht nach Klawuhn und Staufenbiel (1997) ca. 75 kg 
Körperfett) innerhalb der ersten acht Wochen der Laktation als physiologisch einzuschätzen. 
Die Tiere sollten ab dem Trockenstellen bis zur Kalbung eine RFD von 19 – 27 mm aufweisen. 
Demnach ist die Reduktion der RFD in beiden Fütterungsgruppen um maximal 10 mm 
während der postpartalen Phase als moderat anzusehen und kann als Zeichen eines 
angepassten Managements in der Trockenstehphase gewertet werden. Mit einer RFD in der 
Vorkalbeperiode von 16 mm (Gruppe CD) und 20 mm (Gruppe FD) waren die Tiere leicht 
unter- bzw. optimal konditioniert, wobei sich die Gruppen nicht signifikant voneinander 
unterschieden. Die Körperkondition von Kühen in den letzten Wochen der Trächtigkeit ist 
negativ mit der TS-Aufnahme in der frühen Laktation korreliert (Ingvartsen und Andersen, 
2000; Hayirli et al., 2002). Erwartungsgemäß wurde in der peripartalen Phase unabhängig 
von der Fütterung in der letzten Woche vor der Kalbung die geringste TS-Aufnahme 
beobachtet. Diese Reduktion ist charakteristisch und wurde bereits früher beschrieben 
(Bertics et al., 1992; Grummer, 1995; Doepel et al., 2002; Hayirli et al., 2003). Auch der im 
Verhältnis zur Milchproduktion verzögerte Anstieg der TS-Aufnahme ist in Übereinstimmung 
mit Daten aus der Literatur. Nach Angaben von Ingvartsen und Andersen (2000) ist das 
Maximum der TS-Aufnahme erst ab der 8. Laktationswoche zu erwarten und kann sich bis 
zur 22. Laktationswoche hinziehen. Diesbezüglich ergaben sich keine Unterschiede in der 
vorliegenden Studie, da beide Fütterungsgruppen die maximale TS-Aufnahme in der 8. – 9. 
Laktationswoche erreichten. Allerdings war in der Far-off-Phase die TS-Aufnahme in Gruppe 
FD geringer. Zu diesem Zeitpunkt erhielten die Tiere seit vier Wochen die mit 
pansenstabilem Fett angereicherte Ration. Die Reduktion der TS-Aufnahme durch Fütterung 
eines Futterfettes konnte bereits mehrfach gezeigt werden. So berichteten  Moallem et al. 
(2007a) und Petit et al. (2007) ebenfalls von reduzierter TS-Aufnahme. Diese Befunde waren 
aber nicht konsistent (Douglas et al., 2004; Andersen et al., 2008). Hinsichtlich des Ausmaßes 
der Futteraufnahmedepression in der vorliegenden Studie spielt die Zusammensetzung des 
verwendeten Fettes eine Rolle, das zu etwa 50 % ungesättigte FS enthielt. In 
Übereinstimmung mit den vorliegenden Ergebnissen wurde in einer Reihe von Arbeiten von 
verminderten TS-Aufnahmen berichtet, wenn ungesättigte FS verabreicht wurden (Benson 
und Reynolds, 2001; Drackley et al., 1992; Christensen et al., 1994, Harvatine und Allen, 
2006). Drackley et al. (1992) vermuten, dass ungesättigte langkettige FS Auswirkungen auf 





Die Aufnahme von Fett ist ein Stimulus für die Sekretion von Cholecystokinin, welches ein 
Mediator für das Sättigungsgefühl ist. Nach Infusion von ungesättigten FS sinkt die TS-
Aufnahme im Vergleich zur Kontrollgruppe, die kein Fett erhielt, und der mit gesättigten FS 
versorgten Gruppe (Bradford et al., 2008). Eine Studie von Grovum (1981) mit Schafen 
unterstützt diese Aussage, da nach Injektion von Cholecystokinin die TS-Aufnahme innerhalb 
der ersten 10 min während der Fütterung um 39 % reduziert war. Choi und Palmquist (1996) 
untersuchten die Wirkung von Futterfett auf Cholecystokinin und fanden eine 
dosisabhängige Reaktion auf die TS-Aufnahme wenige Stunden nach der Fütterung. Dieser 
Mechanismus könnte auch in der eigenen Studie der beobachteten Reduktion der TS-
Aufnahme zugrunde liegen. Entsprechend der Ergebnisse von Bradford et al. (2008) sind im 
Hinblick auf die Reduktion der TS-Aufnahme wahrscheinlich auch die ca. 50 % ungesättigte 
FS in dem verwendeten Futterfett von Bedeutung. Im gesamten Beobachtungszeitraum lag 
die Menge der aufgenommenen TS in Gruppe FD immer unter der der Gruppe CD. 
Signifikante Unterschiede ergaben sich zwar ausschließlich in der Far-off-Phase, aber diese 
nummerisch verminderte TS-Aufnahme hatte Auswirkungen auf die Energieaufnahme sowie 
die Energiebilanz. Da die Rationen isoenergetisch zusammengesetzt waren, war aufgrund 
der geringen Futteraufnahme auch die Energieaufnahme reduziert und in der Far-off-Phase 
signifikant vermindert. Die Energiebilanz verhielt sich ähnlich, wobei in den ersten vier 
Wochen der Laktation die NEB in Gruppe FD deutlich stärker ausgeprägt war, als in Gruppe 
CD.  
 
5.2 Milchleistung und Milchzusammensetzung 
In früheren Studien hatte die Fütterung von Fett einen steigernden Effekt auf die 
Milchmenge (Grum et al., 1996) oder die Milchleistung blieb unbeeinflusst (Douglas et al., 
2004). In beiden Studien ist in der Trockenstehphase mit 50 Tagen ähnlich lang eine 
Supplementierung mit Futterfett durchgeführt worden. In beiden Studien kam auch 
während der anschließenden Laktation Futterfett zum Einsatz. Reduzierte Milchmengen 
infolge einer Fettzulage sind ebenfalls publiziert worden (Moallem et al., 2007a). In der 





während der Trächtigkeit eine Ca-Seife aus LCFA gefüttert wurde und während der Laktation 
eine Kontrollration, die kein Fett enthielt. Diese Beobachtung deckt sich mit den 
vorliegenden Ergebnissen. Mögliche Ursachen für die reduzierte Milchmenge könnten mit 
der Anzahl der milchbildenden Zellen im Euter assoziiert sein. Die bestimmenden Faktoren 
für die Milchproduktion sind neben der Anzahl auch die synthetischen sowie sekretorischen 
Kapazitäten der milchbildenden Zellen (Knight und Wilde, 1993). Capuco et al. (1997) 
zeigten, dass innerhalb der Trockenstehphase die Proliferation von Zellen zur Kalbung hin 
ansteigend ist, während in der frühen Laktation die Apoptoserate die Proliferationsrate 
übersteigt und damit die Anzahl der Epithelzellen mit fortschreitender Laktation abnahm 
(Capuco et a., 2001). IGF-1 stimuliert die Proliferation und Differentiation von Zellen und 
wirkt der Apoptose entgegen (Baumrucker und Erondu, 2000; Accorsi et al., 2002). Während 
der Trockenstehphase ist die Serumkonzentration von IGF-1 gesteigert, während innerhalb 
der ersten Laktationswoche die Konzentration um das dreifache abfällt (Vega et al., 1991). 
Vandehaar et al. (1999) ermittelten den Verlauf von IGF-1 im Plasma in Abhängigkeit von der 
aufgenommenen Energie. Die IGF-1-Konzentration war von der aufgenommenen 
Energiemenge abhängig, wobei Tiere, die die höchsten Energiemengen aufnahmen, die 
höchsten IGF-1-Werte pro Messzeitpunkt im Plasma erreichten. Da in der Trockenstehphase 
mit steigender EA die Konzentration an IGF-1 im Plasma ebenfalls ansteigt, kann für die Tiere 
der Gruppe FD vermutet werden, dass die geringere EA zu geringeren 
Plasmakonzentrationen an IGF-1 führt. Damit könnte die Proliferation von Zellen reduziert 
und in der Laktation eine geringe Anzahl von Epithelzellen vorhanden sein. Zusätzlich ist die 
IGF-1-Plasmakonzentration in der letzten Trächtigkeitswoche negativ korreliert mit der 
NEFA-Konzentration (Vandehaar et al., 1999), wodurch insbesondere in der Far-off-Periode 
eine geringere IGF-1-Plasmakonzentration zu vermuten ist.  
Eine weitere Ursache für die geringere Milchleistung infolge der Fettfütterung könnte 
auf die Laktosekonzentration in der Milch bzw. die absolut gebildete Laktosemenge 
zurückzuführen sein. Während des gesamten Beobachtungszeitraums war die gebildete 
Menge an Laktose in Gruppe FD geringer, wobei innerhalb der ersten vier Wochen der 
Laktation der Unterschied signifikant war und in den verbleibenden zehn Wochen zeigte sich 
tendenziell (P = 0,1) eine geringere Laktosemenge. Moallem et al. (2007b) berichteten, 





was in diesem als auch im vorliegenden Versuch mit einer reduzierten Plasma-
Glucosekonzentration durch die Fettzulage und damit mit einer verminderten 
Laktosesynthese assoziiert sein könnte.  
In der FD-Gruppe war während der gesamten Laktation der Milchfettgehalt höher. 
Die Ergebnisse der FS-Analyse in der Milch zeigen, dass in dieser Gruppe zu allen 
Messzeitpunkten die Gehalte an C14:0 niedriger und C16:1 höher waren. Die FS C4:0 bis 
C14:0 und etwa 50 % der C16 werden mittels de novo Synthese aus Acetat und BHB gebildet 
(Bauman und Griinari, 2003), während längerkettige FS (>C16) und der Rest der C16 aus dem 
Blut aufgenommen werden. Diese stammen aus dem Futter oder aus abgebautem 
Körperfett. Das größte Ausmaß erreicht die Mobilisierung von Körperfett in der frühen 
Laktation (Bell, 1995) und kann in diesem Zeitraum einen Anteil von 25 – 40 % an den 
Milchfettsäuren haben (Palmquist und Mattos, 1978; Bell, 1995; Chilliard et al., 1991). In der 
FD-Gruppe könnte daher der Beitrag an endogenen FS, der durch den Abbau von Körperfett 
geleistet wird, ausreichend sein, um die de novo FS-Synthese zu inhibieren. Sowohl die 
höheren Gehalte an C16:1 als auch die geringeren Gehalte an C14:0 in dieser Gruppe 
sprechen für diese These. Ferner zeigen die FD-Kühe eine größere Reduktion der RFD, was 
für einen umfangreicheren Abbau von Körperfett spricht als in der Gruppe CD.  
 
5.3 Metabolite und Hormone im Blut, Leberfett und -glykogen 
Ausgehend von der Hypothese, dass eine längerfristige Fettsupplementierung in der 
späten Laktation und Trockenstehphase eine exzessive Fettmobilisierung in der frühen 
Laktation dämpfen würde, hatten wir erwartet, dass der Konzentrationsanstieg der NEFA im 
Plasma der FD-Gruppe weniger stark ausfallen würde. In der postpartalen Phase zeigten sich 
jedoch keine Unterschiede. Die für Hochleistungsmilchkühe typischen Konzentrations-
maxima von NEFA im Plasma direkt nach der Kalbung als Ausdruck für die in dieser Phase 
starke Mobilisierung von Körperfett (Pullen et al., 1989; Goff und Horst, 1997; Kokkonen et 
al., 2005) unterschieden sich jedoch nicht zwischen den Fütterungsgruppen. Auch konnte in 
der vorliegenden Studie bereits in den letzten Tagen der Trächtigkeit in beiden 





für eine energetische Unterversorgung und Mobilisierung von Körperfett bereits in der 
letzten Woche vor der Kalbung spricht (Grummer, 1993, 1995). Die während der 
Trockenstehphase auftretende erhöhte NEFA-Konzentration in der fettsupplementierten 
Gruppe wurde bereits früher als Konsequenz des Einsatzes von Futterfett beobachtet 
(Douglas et al., 2007; Andersen et al., 2008; Drackley, 1999). Der Befund wird dahingehend 
interpretiert, dass hier FS aus dem Futter durch Absorption triacylglyceridreicher 
Lipoproteine (Chylomikronen und VLDL) in die Zirkulation gelangt sind (Katoh et al., 2002; 
Grummer und Carroll, 1988). Vermutlich ist die erhöhte NEFA-Konzentration auf eine 
erhöhte Lipoproteinlipase-Aktivität zurückzuführen. Diese Sichtweise wird durch das 
Auftreten signifikant erhöhter Plasma-TAG-Werte während des gesamten Zeitraums vor der 
Geburt unterstützt. Allerdings kommt auch noch eine weitere, wenn auch weniger 
wahrscheinliche Ursache in Frage: Verschiedene Autoren berichteten von einer negativen 
Korrelation zwischen der Konzentration an Plasma-NEFA p.p. und der TS-Aufnahme a.p. 
(Ingvartsen und Andersen, 2000; Doepel et al., 2002) bzw. der EB a.p. (Pullen et al., 1989; 
Reist et al., 2002). In der Tat waren die TS-Aufnahme und die EB innerhalb der Far-off-Phase 
in der Gruppe FD geringer. Es ist daher nicht auszuschließen, dass die in der FD-Gruppe vor 
dem Kalben erhöhten NEFA-Werte z.T. auch mit der weniger positiven EB in Zusammenhang 
stehen könnten. 
Nach Andersson (1988) ist bei der subklinischen Ketose ein starker Anstieg von 
Ketonkörpern in Abwesenheit von klinischen Symptomen zu verzeichnen. Ab einer BHB-
Konzentration von 1,0 mmol/l kann nach Kelly et al. (1977) von einer erhöhten 
Konzentration gesprochen werden, während ab 1,2 mmol/l das Risiko einer 
Labmagenverlagerung steigt (LeBlanc et al., 2005). Duffield et al. (2009) schlussfolgerten, 
dass ab einem Schwellenwert von 1,2 mmol/l von einem erhöhten Krankheitsrisiko 
auszugehen ist. Gemessen an diesen Werten bewegten sich die Kühe der CD-Gruppe vor 
dem Abkalben bereits im Grenzbereich zur subklinischen Ketose, während alle untersuchten 
Kühe innerhalb der ersten zehn Tage p.p. den Grenzwert überschritten. Entgegen unserer 
Hypothese waren demnach die Kühe in der der fettsupplementierten Gruppe ebenso 
Ketose-gefährdet, wie die Tiere der Kontrollgruppe. Demzufolge hatte die langfristige, 
vorgeburtliche Fütterung eines pansengeschützen Fetts keine präventive Wirkung auf die 





die Plasmakonzentration von BHB im Vergleich zur Gruppe CD allerdings signifikant 
niedriger. Dass die Fütterung von Fett nicht zu einer Erhöhung von BHB führt, wurde bereits 
gezeigt und ist ein Resultat der geringeren Kohlenhydratzufuhr (Douglas et al., 2004, 2006). 
In der Gruppe FD wurde während der letzten zwölf Wochen der Trächtigkeit 50 – 70 % 
weniger Stärke gefüttert, wodurch die Zusammensetzung der kurzkettigen FS im Pansen 
vermutlich zu Ungunsten von Butyrat verschoben wurde (Elliott et al., 1997). Etwa 90 % des 
über die Pansenepithelzellen aufgenommenen Butyrats wird zu Ketonkörpern (vor allem 
BHB und Acetoacetat) umgewandelt (Weigand et al., 1975). Ebenso konnte nachgewiesen 
werden, dass eine Butyrat-Infusion in den Pansen von jungen Ochsen zu einem Anstieg der 
Ketonkörperkonzentration im Blut führte (Krehbiel et al., 1992).  
Wie bereits erwähnt, spiegeln die in der FD-Gruppe erhöhten Plasma-TAG-
Konzentrationen in der späten Laktation und der Trockenstehphase unmittelbar die 
Aufnahme des Futterfetts und die Absorption langkettiger FS wider. In Reaktion auf das 
Absetzen des Futterfetts mit dem Tag nach der Geburt kam es zu einer Halbierung der TAG-
Konzentration in dieser Gruppe. Überraschenderweise verblieb jedoch die Konzentration an 
TAG bei den FD-Kühen bis zum 10. d p.p. im Vergleich zur Gruppe CD auf einem höheren 
Niveau, obwohl kein zusätzliches Fett mehr verabreicht wurde, ein Befund der sich einer 
unmittelbaren Interpretation entzieht. Eine mögliche Erklärung ist, dass in der FD-Gruppe 
vorübergehend eine stärkere Synthese bzw. stärkerer Export von hepatischen VLDL 
vorgelegen hat, obwohl beim Rind die VLDL-Sekretion generell niedrig ist (Kleppe et al., 
1988). In der frühen Laktation wurde eine inverse Beziehung zwischen Plasma-TAG- und 
Leber-TAG-Level beschrieben, was die geringe VLDL-Sekretionsrate der Kühe widerspiegelt 
(Van den Top et al., 2005; Katoh, 2002). Obwohl nicht signifikant, war doch der 
Leberlipidgehalt in der FD-Gruppe vor dem Kalben höher, in den ersten vier 
Laktationswochen aber niedriger. Es darf daher spekuliert werden, dass die transient höhere 
TAG-Konzentration im Plasma von FD-Kühen nach dem Absetzen des Futterfetts mit einer 
Veränderung des Lipoproteinstoffwechsels in Zusammenhang steht.     
Als direkter Effekt der Fettfütterung ist auch die um ca. Faktor zwei erhöhte Plasma-
Cholesterolkonzentration anzusehen. Da sowohl die Futterration als auch das während des 
letzten Trimesters der Trächtigkeit supplementierte Futterfett frei von Cholesterol waren, ist 





wahrscheinliche Ursache für den Gruppenunterschied (Coleman et al., 1960; Nestel et al., 
1978; Grummer und Carroll, 1988). Frühere Befunde zeigten ebenfalls einen Anstieg der 
Plasma-Cholesterolkonzentration unter dem Einfluss einer Fettsupplementierung (Carroll et 
al., 1990; Douglas et al., 2007; Andersen et al., 2008). Bereits etwa 30 Tage vor dem Kalben 
war in beiden Gruppen eine Abnahme der Cholesterolwerte zu verzeichnen, die in der FD-
Gruppe sehr viel deutlicher ausfiel. Während in der FD-Gruppe möglicherweise ein 
Rückkopplungseffekt in Bezug auf die HMG-CoA-Reduktase zur Begrenzung der 
Cholesterolsynthese eine Rolle gespielt haben könnte, scheint insgesamt mit 
fortschreitender Trächtigkeit auch ein größerer Bedarf an Cholesterol vorzuliegen, der die 
absinkenden Konzentrationen erklären könnte. So verdoppelt der Fötus sein Gewicht ab 
dem 230. Trächtigkeitstag (Van Saun, 1991), was mit einer steigenden Anzahl teilungs- und 
wachstumsfähiger Zellen verbunden ist (Reynolds et al., 1990). Auch der Ersatz von 
beschädigten, alten oder toten Epithelzellen der Milchdrüse (Capuco et al., 1997) trägt zum 
Sinken des Cholesterolspiegels in der späten Trächtigkeit bei. Erwartungsgemäß und in 
Übereinstimmung mit früheren Untersuchungen (Bernabucci et al., 2004; Van den Top et al., 
1996) sank die Cholesterolkonzentration in den ersten Tagen der Laktation auf einen 
Minimalwert ab und stieg im weiteren Laktationsverlauf wieder an. Diese Entwicklung 
konnten wir in beiden Gruppen beobachten, allerdings auf unterschiedlichen Niveaus. In 
Gruppe FD blieb die Konzentration insgesamt höher. Nach Fütterung von Fett kommt die 
Erhöhung der Cholesterolkonzentration im Plasma durch eine höhere HDL- und LDL-
Konzentration zustande, da diese Lipoproteinpartikel besonders cholesterolreich sind (Storry 
et al., 1980; Grummer und Carroll, 1988). Sie entstehen durch Metabolisierung von VLDL, 
was wiederum ein Hinweis auf eine gesteigerte VLDL-Synthese in der FD-Gruppe sein 
könnte. Dies kann nicht abschließend geklärt werden; es ist aber gezeigt worden, dass es bei 
der Milchkuh in der peripartalen Phase zu einer Veränderung des Lipoprotein-Stoffwechsels 
kommt (Bernabucci et al., 2004).  
Die Parameter Albumin und Bilirubin können einen Hinweis auf die Funktionalität der 
Leber geben (Bernabucci et al., 2004; Steen, 2001). Weder in der Trockenstehphase noch im 
Verlauf der Laktation reagierte einer dieser Metabolite auf die unterschiedliche Fütterung im 
letzten Trächtigkeitsdrittel. Der Verlauf der Parameter zeigte die typische Entwicklung für 





reduzierte Albumingehalt im geburtsnahen Zeitraum könnte mit geschädigten Leberzellen 
(Tennant, 1997), der weitere Anstieg mit einer gesteigerten Proteinsynthese (Bell, 1995) 
verbunden sein. Plasma-Bilirubin ist bei jenen Milchkühen erhöht, bei denen die TS-
Aufnahme reduziert und/oder die Leber geschädigt ist (Rohn et al., 2004; Steen, 2001). 
Daraus kann geschlussfolgert werden, dass der Anstieg von Bilirubin p.p. in der vorliegenden 
Studie durch eine reduzierte TS-Aufnahme induziert worden ist und die Leber gleichermaßen 
und unabhängig von der Fütterung belastet war. Der Leber-TAG-Gehalt gibt keine 
Anhaltspunkte für eine vermehrte Schädigung der Leberzellen, wodurch eine verminderte 
Albuminkonzentration oder gesteigerte Bilirubinkonzentration zu erwarten gewesen wäre. 
Hinsichtlich Laktat ist ein Unterschied zwischen den Fütterungsgruppen zu erwarten, 
wenn die Leberfunktion beeinflusst wird. Sowohl die leberbezogenen Parameter (Leberfett, -
glykogen, Albumin, Bilirubin) als auch die Plasma-Laktatkonzentration selbst weisen jedoch 
keine Anhaltspunkte für eine fütterungsbedingte Beeinflussung der Leber auf. Laktat kann 
über den Cori-Zyklus (Löffler, 2007) aus dem Muskel in die Leber transportiert werden und 
steht hier der Gluconeogenese zur Verfügung. Bei eingeschränkter Leberfunktion wären 
erhöhte Laktatkonzentrationen zu erwarten, da Laktat nicht maximal über die 
Gluconeogenese genutzt werden kann. Dieser Stoffwechselweg gewinnt in der frühen 
Laktation aufgrund des hohen Glucosebedarfs an Bedeutung und nimmt mit 
fortschreitender Laktation ab (Reynolds et al., 2003). Das Erreichen eines Basalwertes 
sowohl in Gruppe FD als auch Gruppe CD, der innerhalb der Laktation nicht wieder anstieg, 
spiegelt den Beitrag des Laktats zur Gluconeogenese wider (Benson et al., 2002). In der 
Laktation und insbesondere während der ersten Wochen nach dem Kalben kommt dem 
Glucosestoffwechsel eine besondere Bedeutung zu. Da mehr als 70 % der im Euter 
verfügbaren Glucose zur Synthese von Laktose genutzt werden (Waghorn und Baldwin, 
1984) stellt der Glucosespiegel einen begrenzenden Faktor für die Höhe der Milchproduktion 
dar (Giesecke, 1981). Kühe mit einem höheren Glucosegehalt im Blut weisen tendenziell 
einen höheren Laktosegehalt in der Milch auf (Patton et al., 2004). Auch in der vorliegenden 
Studie kommen wir zu einem ähnlichen Ergebnis. So zeigte die Gruppe FD während der 
Laktation neben einem reduzierten Glucosegehalt auch einen geringeren Laktosegehalt in 
der Milch. In der Tendenz spiegelt sich dies auch in niedrigen Insulinkonzentrationen im 





Glucosekonzentration unter dem Einfluss der fettbetonten Ration auf. Untersuchungen in 
bovinen Hepatozyten ergaben, dass die Gluconeogenese in Gegenwart einer erhöhten Dosis 
an langkettigen FS (Palmitinsäure) beeinträchtigt wird (Mashek und Grummer, 2003). Es ist 
daher denkbar, dass es durch eine transiente Veränderung des Lipidstoffwechsels der Kühe 
in der FD-Gruppe bis in die Laktation hinein (NEFA, TAG und Cholesterol im Plasma) zu einer 
reduzierten Gluconeogeneserate, zumindest in den ersten Laktationswochen, gekommen ist. 
Eine weitere Erklärungsmöglichkeit besteht darin, dass die Tiere der Gruppe FD geringere 
Mengen an Kohlenhydraten aufnahmen, was durch eine reduzierte TS-Aufnahme während 
der Laktation bedingt war. Damit stünde weniger Propionat zur Verfügung, welches den 
wichtigsten Präkursor für die Gluconeogenese darstellt (Drackley et al., 2001). Da in der FD-
Gruppe der Milchfettgehalt erhöht war, ist es nicht auszuschließen, dass Glucose auch für 
die Fettsynthese verwendet wurde. Von den aus der de novo Synthese stammenden FS sind 
in dieser Gruppe die Gehalte an C14:0 geringer und C16:1 höher verglichen mit Gruppe CD, 
was diese These nicht uneingeschränkt unterstützt. Allerdings sagen diese Messwerte nichts 
darüber aus, in welchem Umfang Glucose für die FS-Synthese genutzt worden ist. 
Die Insulinkonzentration fiel bereits in den letzten Tagen der Trächtigkeit. Der Abfall 
setzte sich in den ersten Tagen der Laktation weiter fort. Diese Beobachtung deckt sich mit 
Ergebnissen anderer Autoren (Ingvartsen und Andersen, 2000; Doepel et al., 2002; Reynolds 
et al., 2003; Moallem et al., 2007b). Die niedrigen Insulinkonzentrationen verursachen die 
fehlende Hemmung der Lipolyse in der frühen Laktation, was durch die gleichzeitig 
auftretenden hohen NEFA-Konzentrationen zum Ausdruck kommt (Vernon, 2002). Die 
Plasma-Insulinkonzentration in der FD-Gruppe war, wenn auch nur in der Tendenz, niedriger, 
was bereits in früheren Studien als Reaktion auf eine Zulage von Fett berichtet wurde (Choi 
und Palmquist, 1996; Grum et al., 1996; Benson und Reynolds, 2001; Moallem et al., 2007b). 
Oft war der Rückgang der Insulinkonzentration von einer Depression der TS-Aufnahme 
begleitet, wodurch die Verfügbarkeit von Glucose und Propionat, welche stimulierend auf 
die Insulinausschüttung wirken, eingeschränkt war.  
Unbeeinflusst vom Fettzusatz in der Ration vor dem Kalben waren sowohl die 
Konzentrationen an Glucagon als auch Leptin im Plasma. Glucagon, der Gegenspieler von 
Insulin, zeigte mit dem Einsetzen der Laktation einen Anstieg der Konzentration, was Daten 





die Mobilisierung von Glykogen und Fettreserven sowie die Gluconeogenese und fördert die 
vorrangige Nutzung von FS als Energiequelle. Zur Deckung des stark steigenden 
Glucosebedarfs bei einsetzender Laktation wird die ansteigende endogene 
Glucoseproduktion durch den Anstieg der Glucagonkonzentration vermittelt (Williams et al., 
2006).  
Leptin ist ein Hormon, welches überwiegend im weißen Fettgewebe gebildet wird 
und über den Leptinrezeptor vor allem im zentralen Nervensystem, aber auch in den 
peripheren Geweben wirkt (Houseknecht et al., 1998; Harris, 2000; Smith und Sheffield, 
2002). Eine Reduktion der Leptinkonzentration beim Übergang von der Trächtigkeit zur 
Laktation (Duske et al., 2009) konnte auch von anderen Autoren beobachtet werden 
(Hachenberg et al., 2007; Kessel et al., 2008). Frühere Befunde bestätigen auch die eigenen 
Daten (Duske et al., 2009) im Hinblick darauf, dass eine Fettzulage keinen direkten Einfluss 
auf den Leptinspiegel hat (Chilliard et al., 2001; Becu-Villalobos et al., 2007). Die 
Leptinkonzentration steht im Zusammenhang mit dem Ausmaß der Körperreserven (Chilliard 
et al., 2005) und reagiert bei energetischer Unterversorgung mit einem Abfall (Ingvartsen 
und Boisclair, 2001; Holtenius et al., 2003; Reist et al., 2003). Beim Menschen konnte nach 
Gewichtsverlust ein Absinken der Leptinkonzentration beobachtet werden (Dubuc et al., 
1998). Die eigenen Daten unterstützen diese Beobachtungen, da sich die Reduktion des 
Leptingehalts invers zum zeitgleichen Anstieg der NEFA-Konzentration verhält (Duske et al., 
2009).  
Entgegen der Ausgangshypothese führte die Fütterung eines pansenstabilen Fetts in 
der Trächtigkeit nicht zu einem geringeren Leberfettgehalt in der folgenden Laktation. Die 
Aufnahme der FS und TAG-Speicherung in der Leber korrelieren mit der Menge an freien FS 
im Blut (Bertics et al., 1992; Grum et al., 1996). Auch in der vorliegenden Studie stieg der 
Fettgehalt in der Leber wenn die Tiere in eine NEB kommen. Gegensätzlich dazu entwickelt 
sich das gespeicherte Glykogen in der Leber, wobei auch hier kein Einfluss durch die 
Fütterung zu beobachten war. Die in der Leber gespeicherten TAG können als VLDL aus der 
Leber transportiert werden. Dazu besteht aber unter anderem ein hoher Bedarf an 
Cholesterol, welches in dieser kritischen Phase vermindert vorkommt. Durch die nicht 





VLDL (Pullen et al., 1990) verbleibt TAG in der Leber und führt zur Verfettung (Drackley, 
1999).  
 
5.4 mRNA Konzentration im Leber- und Fettgewebe 
Entsprechend der Hypothese sollte eine durch die Fettfütterung ausgelöste 
verbesserte Verstoffwechselung von Fett in der Laktation als eine Reaktion auf 
Transkriptionsebene zu erkennen sein. Dies gilt vornehmlich für die mit dem 
Lipidstoffwechsel verbundenen Gene. Ebenso sollte eine geringere Stoffwechselbelastung 
insbesondere bei den mit der Leber im Zusammenhang stehenden Genen zu erkennen sein.  
Die Kopienanzahl des Albumin-Transkripts im Lebergewebe war bis zu 50-mal höher, 
als im Fettgewebe. Neben Bilirubin und FS werden auch zweiwertige Kationen an Albumin 
gebunden, im Blut transportiert (Gassmann und Lutz, 2000). Der Syntheseort von Albumin ist 
in der Leber. Die Konzentration von Albumin im Blut sinkt zu Beginn der Laktation ab 
(Bernabucci et al., 2004), was zum einen die NEB widerspiegelt und zum anderen die 
Belastung der Leber in diesem Zeitraum verdeutlicht. Aber auch der Rückgang der TS-
Aufnahme zum Zeitpunkt der Geburt kann durch eine verminderte Zufuhr von Aminosäuren 
ursächlich für diesen Rückgang sein, zumal in dieser Phase eine Konkurrenzsituation 
hinsichtlich der Aminosäuren besteht. Bezüglich der Leberfunktion zeigt das Absinken der 
Plasma-Albuminkonzentration im geburtsnahen Zeitraum auch eine verminderte 
Funktionalität der Hepatozyten an (Tennant, 1997). Andererseits ist gerade während der 
NEB Albumin für den FS-Transport sehr wichtig. Insbesondere in der Leber unterstützt der 
Verlauf der mRNA Konzentration von Albumin die physiologische Lage der frühen Laktation. 
Die Fütterung der Ca-Seife in der Trächtigkeit verursachte keine ausreichend intensive 
Beeinflussung der Stoffwechsellage, so dass sich die Leberfunktion in beiden Gruppen 
unterscheiden würde. Dies wird auch durch die zu transportierenden Metabolite NEFA und 
Bilirubin unterstützt, die keinen Unterschied zwischen den Fütterungsgruppen während der 





Auch Fibrinogen ist ein im hepatischen Gewebe synthetisiertes Protein und unterlag 
keiner Regulation durch die unterschiedliche Fütterung, was als weiterer Hinweis für das 
Fehlen einer fütterungsabhängigen Beeinträchtigung der Leberfunktion zu werten ist. 
Fibrinogen ist bei der Wundheilung von Bedeutung, indem es in Fibrin umgewandelt wird, 
welches für die Blutgerinnung verantwortlich ist. Ausgehend von dieser Funktion ist der 
Verlauf der Kopienanzahl im Leber- und Fettgewebe nachvollziehbar. Der Bedarf an 
Fibrinogen steigt sprunghaft an, um die infolge der Geburt auftretenden Blutungen zu stillen. 
Das erklärt den einmaligen Anstieg der Kopienanzahl am 1. d p.p.. Es erklärt aber auch das 
Verbleiben auf einem Basalwert an allen anderen Untersuchungszeitpunkten. Die Synthese 
von Fibrinogen könnte bei schweren Erkrankungen der Leber auch gehemmt sein; allerdings 
erscheint dieser Parameter ungünstig für die Einschätzung der Leberfunktion zu sein, da der 
hohe Bedarf an Fibrinogen auf nur wenige Stunden nach der Geburt begrenzt ist. In dieser 
Zeit ist die Belastung der Leber noch nicht maximal, so dass es zu einer Einschränkung der 
Syntheserate von Fibrinogen führen könnte.  
Das Enzym ACCα katalysiert den ratenlimitierenden Schritt in der FS-Synthese, wobei 
aus Acetyl-CoA durch Carboxylierung irreversibel Malonyl-CoA entsteht. Während Citrat und 
Insulin die Aktivität von ACCα stimulieren, hemmen Acyl-CoA und Glucagon die ACCα-
Aktivität. Die reversible Phosporylierung von ACCα, die die Aktivität reguliert, wird wiederum 
durch die AMP aktivierten Proteinkinase (AMPK) beeinflusst (Winder und Hardie, 1996). 
AMPK phosphoryliert ACCα und inhibiert damit die Produktion von Malonyl-CoA. Unsere 
Untersuchungen haben gezeigt, dass die mRNA Konzentration von ACCα im Leber- sowie s.c. 
Fettgewebe im peripartalen Zeitraum nicht durch die Fütterung von pansenstabilem Fett 
beeinflusst wird. Die Stoffwechsellage ist am deutlichsten im s.c. Fett zu beobachten. Der 
Abfall der Kopienanzahl ist drastisch und konnte bereits am 1. d p.p. gemessen werden. 
Diese Daten decken sich mit Untersuchungen von Doepel et al. (2002) und Ponce-Castaneda 
et al. (1991), die während der frühen Laktation eine stark reduzierte Aktivität bzw. mRNA 
Konzentration von ACCα im Vergleich zur späten Trächtigkeit fanden. Doepel et al. (2002) 
vermuten, dass der Abfall mit Insulin im Zusammenhang steht. Die Konzentration von Insulin 
ist im peripartalen Zeitraum niedrig, wodurch ein wichtiger Stimulator für ACCα fehlt. 
Gerade im Übergang zur Laktation könnte die EB mit ACCα im Zusammenhang stehen, aber 





Kopienanzahlen ermittelt wurden wie am 1. d p.p.. Die Auswirkungen der Stoffwechsellage 
sind im Lebergewebe sehr gering und zeigen den Übergang von Trächtigkeit zur Laktation 
nicht deutlich. Die de novo FS-Synthese ist im Lebergewebe von untergeordneter Bedeutung 
und daher ist hinsichtlich der ACCα mRNA auch kein drastischer Abfall im Übergang von der 
Trächtigkeit zur Laktation zu erwarten gewesen. Das geringe ACCα-Transkriptniveau im 
hepatischen Gewebe deckt sich mit Untersuchungen von Ponce-Castaneda et al. (1991). 
Neben dem gesamten ACCα-Gen ist auch die mRNA Konzentration der beiden Promotoren 
ACCα-P1 und ACCα-P2 untersucht worden. ACCα-P1 zeigt einen nahezu identischen Verlauf 
wie Gesamt-ACCα. ACCα-P1 ist im Fettgewebe sehr aktiv und die Anzahl der Transkripte ist 
im Fettgewebe neben dem Eutergewebe im Rind am höchsten (Mao et al., 2001). Auch in 
anderen Spezies (z. B. Ratten) ist ACCα-P1 im Fettgewebe sehr aktiv. Die Funktionsweise des 
Gens unterscheidet sich aber evolutionär bedingt voneinander (Mao et al., 2001). Die hohe 
Aktivität des ACCα-P1 wird durch die hohen Kopienanzahlen im s.c. Fettgewebe deutlich, die 
unabhängig von der Fütterung in beiden Gruppen gleichermaßen gemessen wurden. Das 
nahezu komplette Abregulieren der FS-Synthese im s.c. Fettgewebe durch Absinken der 
Kopienanzahlen von ACCα sowie ACCα-P1 sofort nach Laktationsbeginn deckt sich mit 
Aussagen von Sumner et al. (2008) und Doepel et al. (2002), dass mit Einsetzen der Laktation 
die FS-Synthese abgeschaltet ist. Die hepatischen mRNA Konzentrationsdaten von ACCα 
zeigen ein deutlich geringeres Niveau als im Fettgewebe und sind, wie auch ACCα, ACCα-P1 
und -P2 im s.c. Fett, unabhängig von der Fütterung. Dies deckt sich mit der Tatsache, dass 
bei Rindern die FS-Synthese hauptsächlich im Fettgewebe und nicht in der Leber stattfindet. 
Die mRNA Konzentration von ACCα-P2 sinkt zwar in der frühen Laktation auch ab, aber 
deutlich langsamer und nicht in so starkem Maß verglichen mit ACCα-P1, was die 
untergeordnete Rolle in der FS-Synthese unterstützt.  
Parallel zur Messung von Plasma-Leptin wurde die mRNA Konzentration von Leptin 
sowie vom Leptinrezeptor im Fettgewebe analysiert. Hinsichtlich des Leptins decken sich die 
Verläufe der Plasmakonzentration und der mRNA Konzentration. Die von uns beobachtete 
Entwicklung der Leptin mRNA Konzentration stimmt mit Daten von Block et al. (2001) 
überein, die im Übergang von der Trächtigkeit zur Laktation eine Reduktion von 57 % der 
Leptin mRNA Konzentration feststellten, wobei die untersuchten Kühe entsprechend der 





Konzentration in der Laktation bis hin zum 95. d p.p. unterstützt die These, dass das Ausmaß 
der EB nicht allein ausschlaggebend für die mRNA Konzentration von Leptin ist. 
Untersuchungen in Adipozyten von Ratten haben beispielsweise gezeigt, dass Insulin die 
Expression von Leptin steigert (Mueller et al., 1998). Auch der Glucose-Flux hat in Perioden, 
die von hohen Gehalten an Insulin und TAG im Plasma sowie von einer Insulinresistenz 
geprägt sind, einen steigernden Effekt auf die Leptin mRNA (Wang et al., 1998). Die 
Expression des Leptinrezeptors ist am höchsten im zentralen Nervensystem, wird aber auch 
in den peripheren Geweben exprimiert (Bernabucci et al., 2006). Chelikani et al. (2003) hat in 
männlichen Kälbern das Vorhandensein der langen Form des Leptinrezeptors nachgewiesen, 
welcher für die meisten physiologischen Effekte von Leptin verantwortlich ist (Tartaglia, 
1997). Die mRNA Konzentration sowohl des Leptins als auch des Leptinrezeptors im 
Fettgewebe wurde nicht durch die Fütterung beeinflusst. Da Plasma-Leptin positiv mit der 
Körperfettmenge korreliert ist und sich im vorliegenden Versuch die RFD in keiner Phase der 
Untersuchungen unterschied, ist keine Änderung der Leptin mRNA Konzentration zu 
erwarten. Die negativere EB der Gruppe FD innerhalb der ersten vier Wochen der Laktation 
beeinflußt offenbar die RFD nicht und deshalb vermutlich weder Plasma Leptin noch die 
Leptin mRNA Konzentration. Die Produktion von Leptin ist im s.c. Fett höher, als im 
intraabdominalen Fett (Boguszewski et al., 2010) und auch die mRNA Konzentration von 
Leptin ist im s.c. Fett höher (Lemor et al., 2010). Diese Untersuchungsergebnisse zeigen die 
Bedeutung des s.c. Fetts in Bezug auf das Vorhandensein von Leptin.  
Entkopplerproteine (Uncoupling Proteins, UCP) gehören zur Familie der 
mitochondrialen Transportproteine. In Säugern sind grundsätzlich fünf UCPs bekannt und sie 
entkoppeln den Transport von Protonen durch die innere Mitochondrienmembran vom 
Elektronentransport und der Synthese von ATP aus ADP, was dazu führt, dass Wärme anstatt 
Energie produziert wird. Neben einer Beteiligung der UCPs an der Thermogenese, was vor 
allem für UCP1 gilt, werden auch Funktionen vor allem von UCP2 und UCP3 bei der 
Regulation des FS-Metabolismus diskutiert. UCP2 und UCP3 sind in der Lage Anionen zu 
transportieren (Klingenberg und Echtay, 2001). Dies wird notwendig, wenn durch 
Ansammlung von nichtveresterten freien FS im Mitochondrium toxische Effekte entstehen 
und mittels Ausschleusen von FS-Anionen durch UCPs mitochondriale Schäden vermieden 





Mitochondrienmembran lokalisiert und übernimmt durch die Beeinflussung der oxidativen 
Phosphorylierung eine wichtige Rolle beim Fettstoffwechsel, der EB und der Regulation des 
KG (Dalgaard et al., 2003; Saleh et al., 2002). UCP2 scheint weiterhin an der Regulation der 
Insulinsynthese und des FS-Metabolismus beteiligt zu sein, zwei Stoffwechselvorgängen, die 
in der frühen Laktation bei hochleistenden Milchkühen von großer Bedeutung sind. Es ist 
bekannt, dass das Verhältnis von ATP zu ADP die Sekretion von Insulin kontrolliert, wobei ein 
steigendes Verhältnis von ATP zu ADP zur Insulinproduktion führt (Jezek, 2002). Es besteht 
die Möglichkeit, dass durch Inaktivierung von UCP2 das Verhältnis von ATP zu ADP erhöht 
wird, was wiederum zu einer gesteigerten Glucose-induzierten Sekretion von Insulin führt 
(Bouillaud, 2009). Umgekehrt beobachteten Saleh et al. (2002), dass bei Überexpression von 
UCP2 in Pankreaszellen die Glucose-induzierte Sekretion von Insulin vermindert war. Das 
Gen für UCP2 wird in einer Reihe von Geweben exprimiert (Fettgewebe, Muskel, Pankreas, 
zentrales Nervensystem) (Echtay, 2007), wobei die Höhe der mRNA Konzentration sich nicht 
proportional zum Proteingehalt verhält. So ist beispielsweise in Herz, Skelettmuskel und 
braunem Fettgewebe zwar UCP2-mRNA aber kein UCP2-Protein nachweisbar (Pecqueur et 
al., 2001). Im Lebergewebe ist UCP2-mRNA in geringerem Umfang exprimiert, wohingegen 
höhere Gehalte im Fettgewebe gemessen wurden (Mattiasson und Sullivan, 2006; 
Nedergaard und Cannon, 2003). Die Daten der vorliegenden Studie weisen keine 
gravierenden Unterschiede hinsichtlich des Niveaus der mRNA Konzentration in den beiden 
untersuchten Geweben auf. Die Erhöhung der mRNA Konzentration von UCP2 in den ersten 
Tagen der Laktation ist in Übereinstimmung mit der geringen Insulinkonzentration in diesem 
Zeitraum, was die Ergebnisse von Saleh et al. (2002) zu bestätigen scheint. 
Stoffwechselsituationen, die sich auf die NEFA-Konzentration im Blut auswirken, haben 
Einfluss auf die mRNA Konzentration von UCP2 und UCP3 (Rousset et al., 2004). Dies gilt 
unter anderem für Hungersituationen und fettreiche Rationen. Diese führten zur Steigerung 
der Expression von UCP2 (Schrauwen et al., 2001). Die Ursache für die gesteigerte Aktivität 
von Entkopplerproteinen gerade während einer energetischen Mangelsituation ist noch 
nicht bekannt. Hierbei könnte der Transport von FS-Anionen von Bedeutung sein. Bei Kühen 
der Gruppe FD ist die signifikant negativere EB mit höheren Gehalten an UCP2-mRNA 





Adiponektin reguliert zusammen mit Leptin am Hypothalamus die Futteraufnahme. 
Bei Hunger wirkt Adiponektin am Hypothalamus, was zur Steigerung der Futteraufnahme 
führt. Entgegengesetzt wirkt nach Futteraufnahme Leptin, was mit einer Verminderung der 
Futteraufnahme einhergeht (Kadowaki et al., 2008). Adiponektin steigert die Expression des 
Peroxisom-Proliferator-aktivierte Rezeptors alpha (PPARα), was wiederum dazu führt, dass 
der Gehalt an Leber-TAG gemindert und die Insulinsensitivität erhöht wird (Kadowaki und 
Yamauchi, 2005). Adiponektinrezeptor mRNA ist in verschiedenen Geweben im Rind 
exprimiert, wobei für AR2 eine hohe mRNA Konzentration im Lebergewebe gezeigt wurde 
(Ohtani et al., 2011). Bei Mäusen war in energetischen Mangelsituationen die AR2 mRNA 
Konzentration im Lebergewebe und in der Skelettmuskulatur erhöht (Kadowaki und 
Yamauchi, 2005). Wiederanfütterung nach einer 48-stündigen Nahrungskarenz, resultierte in 
einem raschen Absinken der AR2 mRNA Konzentration auf das Niveau der ad libitum 
gefütterten Tiere. Die vorliegenden, in Milchkühen erhobenen Daten, bestätigen diese 
Untersuchungen insofern, als dass mit Entwicklung einer NEB die AR2-mRNA ebenfalls 
ansteigt und nur langsam im weiteren Verlauf der Laktation, mit Verbesserung der 
energetischen Versorgung der Kühe absinkt. Der AR2 steigert die FS-Oxidation und die mRNA 
Konzentration von UCP2 (Svensson et al., 2011). Letzterer Befund wird durch die 
vorliegenden Untersuchungen insbesondere im s.c. Fett bestätigt, wobei für den Zeitraum 
zwischen 10. d p.p. und 95. d p.p. eine starke Korrelation zwischen AR2 und UCP2 sowohl für 
Gruppe FD (r = 0,96) als auch Gruppe CD (r = 0,82) festgestellt werden konnte. Das UCP2-







Das Ziel der vorliegenden Arbeit bestand darin, die Wirkung einer längerfristigen 
Zulage eines pansenstabilen Futterfettes in der Phase der Hochträchtigkeit auf die 
Stoffwechsel- und Leistungsparameter der darauffolgenden Laktation von Hochleistungs-
milchkühen zu untersuchen. Der zugrundeliegenden Hypothese nach sollten die Tiere, die im 
letzten Trimester der Trächtigkeit mit Fett gefüttert worden sind, in der frühen Laktation 
besser auf die Verstoffwechselung von Fett eingestellt sein. Damit verbunden sollte der 
Stoffwechsel dieser Tiere weniger stark belastet sein, indem der Grad der Leberverfettung 
reduziert ist, die EB nicht so stark negativ ausgeprägt ist und die Tiere in geringerem Maß zur 
Ketose neigen. 
Es wurden achtzehn Hochleistungsmilchkühe der Rasse Deutsch Holstein mit einer 
geschätzten Milchleistung von über 9.000 kg Milch in 305 Laktationstagen der ersten 
Laktation untersucht. Alle Kühe waren Halbgeschwister und wurden randomisiert zwei 
Fütterungsgruppen zugewiesen. Die experimentelle Fütterung begann 12 Wochen vor dem 
errechneten Kalbetermin und bestand entweder aus einer kohlenhydratreichen 
Kontrollration (Gruppe CD) oder einer mit einem pansengeschützten Fett versehenen Ration 
(Gruppe FD). Die Rohfettgehalte der Rationen lagen zwischen 22 und 28 g/kg TS in Gruppe 
CD und 51 und 62 g/kg TS in Gruppe FD. Die Rationen waren isoenergetisch und isonitrogen 
gestaltet. Mit Einsetzen der Laktation erhielten alle Tiere die gleiche Laktationsration ad 
libitum, welche keine Zusätze des pansengeschützten Fetts enthielt.  
Den Kühen wurden an sieben Zeitpunkten innerhalb der letzten acht Wochen der 
Trächtigkeit und an elf Zeitpunkten innerhalb der ersten 95 Tage der 2. Laktation Blutproben 
entnommen. Weiterhin sind am 10. d a.p. und am 1., 10., 28. und 95. d p.p. Gewebebioptate 
aus der Leber und dem s.c. Fett für die Analyse der mRNA Expression sowie zur Ermittlung 
des Leberfett und -glykogengehalts gewonnen worden. Körpergewicht, Energiebilanz, RFD 
und TS-Aufnahme wurden in regelmäßigen Abständen während der gesamten 
Untersuchungsperiode bestimmt. Während der Laktation wurden neben der Milchmenge 





 Während der Far-off-Periode war die TS-Aufnahme in Gruppe FD singnifikant 
vermindert. Daraus ergab sich, dass diese Tiere in der Far-off-Periode tendentiell eine 
geringere Menge an Energie aufnahmen. Diese Beobachtung gilt auch für die ersten vier 
Wochen der 2. Laktation bei Tieren der Gruppe FD. Die Milchmenge war in den ersten vier 
Laktationswochen in der Gruppe FD ebenfalls geringer, wobei sich aber die ECM nicht 
zwischen den Gruppen unterschied. Der Milchfettgehalt in Gruppe FD war zwischen Woche 
5 und 14 während der Laktation erhöht und die gebildete Laktosemenge in Laktationswoche 
0 bis 4 vermindert. In der Vorkalbeperiode führte die Fütterung von Fett zu signifikant 
höheren Gehalten an TAG, NEFA und Cholesterol im Plasma, während BHB vermindert war. 
Diese Plasmaparameter waren in der Laktation nicht gruppenspezifisch beeinflußt. Der 
Glucosegehalt im Plasma war in der Transitphase für die Kühe der Gruppe FD vermindert. 
Die weiterhin ermittelten Plasmaparameter (Insulin, Glucagon, Glucagon/Insulin-Verhältnis, 
Harnstoff, Bilirubin, Laktat, Albumin, Leptin) unterschieden sich nicht aufgrund der 
Fütterung. Die Parameter, die im Leber- sowie s.c. Fettgewebe untersucht wurden (ACCα, 
ACCα-P1, ACCα-P2, Albumin, Leptin, Leptinrezeptor, Adiponektinrezeptor 2, Fibrinogen), 
erfuhren ebenfalls keine Regulierung durch die Fütterung. Einzige Ausnahme bildete die 
mRNA Expression von UCP2, welches im Fettgewebe der Gruppe FD signifikant erhöht war. 
Die Gehalte von Fett und Glykogen im Lebergewebe unterschieden sich ebenfalls nicht 
zwischen den Fütterungsgruppen.  
Grundsätzlich kann zusammengefasst werden, dass die Fütterung des pansenstabilen 
Fetts im Vergleich zur Kontrollration keinen die Leber entlastenden Effekt zeigte, was durch 
die leberbezogenen Plasmaparameter wie auch den Leberfett- und Leberglykogengehalt 
deutlich wurde. Das Futterfett verursachte eine durchgehend reduzierte, zum Teil auch 
signifikant verminderte TS-Aufnahme, was Auswirkungen auf das Ausmaß der NEB hatte. 
Diese war in Gruppe FD während der Laktation stärker ausgeprägt. Auch die Milchmenge 
war in Gruppe FD reduziert, wobei aber die Energie-korrigierte Milchmenge nicht 
unterschiedlich war. Vermutlich steht die geringere Milchmenge in Gruppe FD zum einen mit 
dem verminderten Plasma-Glucosegehalt in Zusammenhang. Zum anderen könnten die Kühe 
der Gruppe FD durch die geringere TS-Aufnahme in geringerem Umfang sekretorische Zellen 
in der Vorkalbeperiode gebildet haben, deren Anzahl für die Höhe der Milchproduktion von 






The objective of this study was to investigate the effects of long-term 
supplementation with rumen protected fat during the last trimester of pregnancy on 
metabolism and milk performance during the subsequent lactation. The hypothesis was that 
due to fat feeding cows should be better adapted to metabolize fat during early lactation 
period. Furthermore, liver fat was assumed to be lower in response to a better fat oxidation 
leading in turn to a less severe NEB. According to this hypothesis fat feeding should be 
associated with a lower risk of ketosis.  
Eighteen high-yielding German Holstein dairy cows were examined. All cows were 
half-siblings and had an estimated 305 days milk yield of more than 9.000 kg milk during first 
lactation. The cows were randomly assigned to one of two feeding groups. Experimental 
feeding started at 12 weeks before expected parturition. Cows of group CD received a 
carbohydrate-rich ration whereas the ration for cows of group FD was supplemented with 
rumen-protected fat. The content of crude fat ranged between 22 and 28 g/kg DM in group 
CD and between 51 and 62 g/kg DM in group FD. Both rations were calculated to be 
isoenergetic and isonitrogen. During lactation all cows fed one lactation diet which was not 
supplemented with rumen-protected fat. Blood samples were taken at seven time points 
during the last eight weeks of gestation and at eleven time points within the first 95 days of 
lactation. Liver and s.c. fat biopsies were taken 10 d before and 1, 10, 28, and 95 days before 
and after parturition to determine liver fat and glycogen content, as well as liver and s.c. fat 
mRNA abundances. During the examination period BW, EB, BFT and DMI was regularly 
monitored. In addition to the determination of daily milk yield, milk composition was 
analyzed at weekly intervals. 
In response to the supplementation of dietary fat DMI was reduced in tendency 
within the far-off-phase. Therefore EI of cows in the FD group was tendentially lower during 
the far-off-perid too. The same applies to the first four weeks of 2nd lactation in group FD.  
This was accompanied by lower milk yield throughout the same lactation period, although 





between week five and fourteen whereas the amount of lactose was decreased from 
parturition until the week 4 of lactation. During pregnancy fat feeding led to significantly 
higher contents of TAG, NEFA, and cholesterol in plasma, additionally plasma BHB was 
decreased. These effects were not being found during lactation, but in transition period the 
concentration of plasma glucose was decreased in cows of the FD group. No differences 
were observed in other plasma vaiables, such as insulin, glucagon, glucagon to insulin ratio, 
urea, bilirubin, lactate, albumin, and leptin. Feeding of rumen-protected fat did not result in 
differences in comparison to the control diet in regard to the mRNA expression levels of 
ACCα, ACCα-P1, ACCα-P2, albumin, leptin, leptin receptor, adiponectin receptor 2, and 
fibrinogen, as well as liver fat and liver glycogen. The only exception was UCP2 mRNA 
abundance, which was significantly higher in s.c. fat in cows of group FD. 
It is concluded from the results that feeding diets supplemented with rumen-
protected fat pre-calving did not lead to an improved metabolic status in terms of reduced 
fatty liver in comparison to the control diet. This finding was supported by liver-related 
plasma parameters (albumin, bilirubin) as well as liver fat and liver glycogen. These 
parameters showed no diet-dependent differences. As a result of dietary fat 
supplementation, DMI was reduced consistently in cows of group FD. This reduction was 
partly significant and affected the severeness of NEB, i.e. NEB in cows of group FD was more 
negative during lactation. Although milk yield was reduced, due to the above described 
differences in milk composition cows of group FD secreted the same amount of energy with 
milk in comparison to group CD. Presumably, the reduced plasma glucose level was 
associated with lower milk yield in group FD. Another possible explanation for the decreased 
milk yield concerns the number of mammary gland secretory cells. Perhaps supplemented 
fat fed during the last 12 weeks of gestation, and the subsequently lower energy intake led 
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